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L’arteriopatia diabetica (AD) rappresenta una delle più temibili complicanze del 
diabete e assieme alla neuropatia, in misura variabile da paziente a paziente, 
concorre nel determinare il quadro di piede diabetico [Aiello 2014]. 
Il piede diabetico rappresenta attualmente la causa più frequente di amputazione 
degli arti inferiori sul nostro pianeta [Boulton 2005] [Richard 2008]. 
Per molti anni la neuropatia periferica è stata considerata la causa prevalente 
nell’ulcerazione del piede diabetico, ma a partire dagli anni ‘90, l’arteriopatia 
assume un ruolo determinante data la sua elevata prevalenza, soprattutto nei 
pazienti con ulcere [Lo Gerfo 1996] [McNeely 1995]. L’associazione con la 
neuropatia diabetica è uno degli aspetti che differenzia l’AD rispetto all’arteriopatia 
non diabetica soprattutto in termini di presentazione clinica e di prognosi. 
L’AD fa parte del gruppo più esteso dell’arteriopatia cronica ostruttiva periferica 
(AOCP) o, come viene definito dagli inglesi, PAD ovvero peripheral arterial 
disease, patologia che interessa prevalentemente gli arti inferiori e che conduce ad 
un restringimento progressivo delle arterie fino a provocare un quadro di 
ipoperfusione, e quindi di ischemia, delle regioni anatomiche situate a valle di tali 
restringimenti. Nonostante con il termine AOCP ci si riferisca anche ai vasi 
carotidei, ai vasi degli arti superiori e ai vasi facenti parti della circolazione delle 
arterie viscerali, le arterie maggiormente colpite sono quelle che suppliscono 




L’AD rappresenta inoltre uno dei marker principali di patologia cardiovascolare con 
una prognosi quod vitam sfavorevole; essa presenta quindi un peso notevole sia per 
il singolo paziente sia che per la collettività data la cronicità del quadro ed il costo 
sociale di una eventuale amputazione maggiore o di una complicanza 
cardiovascolare (ictus, IMA). 
I pazienti con AD necessitano quindi sia di un trattamento medico, mirato a 
eliminare i fattori di rischio correlati, trattare le comorbidità associate e ridurre la 
progressione della patologia aterosclerotica, sia, nei casi di ischemia avanzata, di 
una rivascolarizzazione per il salvataggio dell’arto. 
La rivascolarizzazione del paziente con AD si basa essenzialmente sulla chirurgia 
“tradizionale” (bypass, endoarterectomia), sulla chirurgia endovascolare 
(angioplastiche e stenting) e sulla combinazione delle due tecniche (tecnica ibrida).  
La storia naturale dell’AD, che rappresenta una patologia cronica, rende necessario, 
anche nei pazienti trattati con successo, uno stretto follow up clinico e strumentale 
in quanto il rischio di recidiva non è trascurabile. 
Lo scopo di questa tesi è quello di analizzare i risultati delle rivascolarizzazioni nei 
pazienti affetti da AD nel breve e lungo termine confrontando le diverse tecniche 





L’arteriopatia periferica che colpisce il soggetto diabetico è una patologia ostruttiva 
su base aterosclerotica che presenta però alcune peculiarità sul piano delle 
caratteristiche istopatologiche, della distribuzione anatomica e della presentazione 
clinica. 
Tali pazienti infatti sono più giovani, hanno un BMI maggiore, sono molto spesso 
neuropatici e presentano un quadro clinico complesso in cui si trovano un numero 
maggiore di comorbidità di tipo cardiovascolare rispetto ai soggetti non affetti da 
diabete. In questi soggetti l’AOCP si manifesta in maniera molto più aggressiva sia 
per la neuropatia ma anche per la maggior tendenza alle infezioni; ciò comporta un 
aumentato tasso di amputazione fra le cinque e le dieci volte maggiore rispetto ai 
non diabetici [ADA 2003]. 
La caratteristica cardine dell’arteriopatia nel diabetico è la velocità con cui la 
patologia progredisce, che è assai più rapida rispetto alla popolazione non diabetica. 
Sul piano anatomico l’AD predilige le arterie di medio e piccolo calibro (parte 
distale della femorale superficiale, poplitea, arterie sotto-genicolari), con un relativo 
minore impegno aorto-iliaco rispetto al paziente con AOCP non diabetica. 
La motivazione di questa distribuzione anatomica non è del tutto chiara; si può 
ipotizzare che l’elevata componente infiammatoria che accompagna la disfunzione 
endoteliale, presente precocemente nel diabetico, trovi un terreno più reattivo nelle 
arterie a prevalente componente muscolare, e che la stimolazione di queste cellule 
porti ad una più rapida differenziazione fibroblastica.  
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Questa ipotesi, tra l’altro, spiegherebbe il perché dell’elevata tendenza alla sclerosi 
ed alla calcificazione della media (mediocalcinosi di Monckember) che rappresenta 
un’altra delle peculiarità istopatologiche dell’AD. Un’altra ipotesi riguarda la 
possibilità che la microangiopatia dei vasa-vasorum possa accelerare l’aterosclerosi 
dei macrovasi [Orasanu 2009]. 
Il coinvolgimento dei vasi infrapoplitei è un fattore di prognosi negativo nel 
soggetto diabetico e viene ad essere associato ad un più alto tasso di amputazione 
maggiore (coscia e gamba) in caso di mancata rivascolarizzazione distale [Faglia 
1998]. 
Inoltre la naturale risposta adattiva alla riduzione del flusso arterioso nel soggetto 
diabetico viene meno per cui si ha una ridotta capacità di generare circoli collaterali 
di compenso (tab.1). 
 
Diabetici Non diabetici 
Età di insorgenza 40-50 60-70 
Sesso M=F M>F 
Localizzazione Distale Prossimale 
Sintomatologia Asintomatica Sintomatica 
Circoli collaterali Scarsi Presenti 
Comorbidità Polidistrettuale - 
Fattori prognostici 
negativi 
Calcifilassi, trombofilassi - 





Il fenomeno alla base dell’AOCP è l’aterosclerosi che è la forma più frequente ed 
importante di arteriosclerosi, letteralmente “indurimento dei vasi” . 
Il termine deriva dal greco: “atheros” che sta per “pappa”, ad indicare il materiale 
poltaceo che forma la placca, e “scleros”, indurimento. Si tratta di una patologia 
complessa ed estremamente diffusa, caratterizzata da lesioni intimali che 
protrudono all’interno del lume vasale ostruendolo o indebolendo la tonaca media 
sottostante. Viene tendenzialmente suddivisa in sei fasi progressive: 
1. La lesione iniziale è costituita dall’accumulo in sede intimale di lipidi, 
conseguentemente ai fattori di rischio propri della patologia: ciò costituisce 
uno stimolo chemiotattico nei confronti dei macrofagi che migrano in tale 
sede nel tentativo di fagocitare i lipidi ivi presenti ma, non riuscendoci, si 
accumulano sotto forma di cellule schiumose. 
2. Le strie lipidiche rappresentano la lesione più precoce: esse sono costituite da 
cellule schiumose infarcite di lipidi. In un primo momento si presentano 
come macule giallastre multiple, piatte, di dimensioni inferiori a 1 mm che 
tendono a convergere in strie lunghe anche più di 1 cm. Sono particolarmente 
diffuse e vengono considerate le precorritrici della placca, ma solo una 
minima parte di esse evolve verso gli stadi più avanzati. 
3. La lesione intermedia differisce dalla precedente in quanto l’accumulo di 
lipidi inizia a essere extracellulare oltre che intracellulare. 
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4. L’ateroma è invece organizzato con un nucleo centrale di lipidi extracellulari 
e un rivestimento costituito dalla migrazione delle cellule muscolari lisce del 
vaso che tentano di contenere la reazione infiammatoria generatasi. 
5. Nel fibroateroma il rivestimento periferico diventa fibroso o calcifico a 
seconda dell’evoluzione del processo infiammatorio. 
6. In questo stadio si trovano le lesioni complicate che, per rottura della placca, 
causano trombosi, embolia o emorragia. 
Tale fenomeno aterosclerotico, rappresenta anche il primum movens nel soggetto 
diabetico, nel quale si parla di macroangiopatia diabetica.  
Nella genesi del fenomeno aterosclerotico, in particolare nel paziente diabetico, è 
presente una disfunzione importante delle componenti fisiologiche più 
rappresentative come le cellule endoteliali, le cellule muscolari lisce e le piastrine.  
I meccanismi alla base di tali cambiamenti, sia nel diabete di tipo I che in quello di 
tipo II, sembrano essere riconducibili al fenomeno dell’iperglicemia, allo stress 
ossidativo, alla formazione di prodotti di glicosilazione avanzata (AGE) ed alterati 
livelli di proteina C reattiva (PCR). A tutto questo bisogna aggiungere anche il 
costante stato infiammatorio dell’endotelio che accompagna il diabete di tipo II 
[Schalkwijk 2005][Sjoholm 2006]. 
Nel paziente diabetico infatti l’endotelio non riesce più a mantenere un equilibrio 
tra la fisiologica vasodilatazione del vaso e i fenomeni antitrombotici e fibrinolitici. 
Da una parte il diabete favorisce uno stato procoagulativo per una maggiore 
aggregazione piastrinica sollecitata da fattori intrinseci di attivazione che non viene 
arginata dalla ridotta azione inibitoria dei fattori endogeni. A questo bisogna anche 
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sommare una coagulazione alterata per aumentati livelli di fibrinogeno, PAI-1, 
fattore VII, fattore tissutale, tutti fattori procoagulativi e per ridotti livelli di 
antitrombina III, proteina C e anticoagulanti endogeni. 
Tutto ciò aggrava la progressione della placca aterosclerotica ponendola a rischio di 
rottura, oltre a favorire un’occlusione trombotica dell’arteria. 
Dall’altra parte la vasodilatazione fisiologica viene ridotta a causa dell’iperglicemia 
cronica che porta all’inibizione della produzione di ossido nitrico (naturale 
vasodilatatore) per inattivazione del suo enzima sintetasi ed una aumentata 
produzione di radicali liberi con incremento dello stress ossidativo [Prompers 
2008]. Inoltre l’omeostasi dell’ossido nitrico viene ridotta ulteriormente dagli acidi 
grassi liberi, prodotti in eccesso a causa dell’insulino-resistenza. 
Altro fenomeno importante per la patogenesi del piede diabetico è la neuropatia 
periferica. L’eziopatogenesi della neuropatia non è ancora nota ma si pensa che sia 
dovuta alla glicosilazione non enzimatica delle proteine dei nervi e all’accumulo 
intracellulare di sorbitolo (poliolio che deriva dalla riduzione degli zuccheri). 
In ratti resi diabetici dall’utilizzo della streptomicina, la neuropatia sembra 
caratterizzata dalla marcata riduzione di inositolo (poliolio carbociclico con 
funzione di messaggero) dei nervi cranici; tale meccanismo sembra essere alla base 
anche della neuropatia nel diabete umano. L’interessamento prevalente nei 
confronti del sistema nervoso periferico può essere sia mononeuropatico che 




Anatomia dei vasi arteriosi degli arti inferiori  
Gli arti inferiori sono irrorati prevalentemente dalla arterie iliache comuni, rami 
terminali dell’aorta addominale, generati a livello della quarta vertebra lombare nel 
punto detto “Carrefour” aortico. Le arterie iliache comuni in direzione cranio-
caudale divergono in posizione retroperitoneale fino all’articolazione sacroiliaca, 
dove terminano dividendosi nelle arterie iliache esterna ed interna. La prima 
provvede prevalentemente all’irrorazione dell’arto inferiore mentre la seconda 
all’irrorazione della pelvi e della regione glutea. 
L’arteria iliaca esterna presenta un calibro maggiore rispetto all’interna ed un 
decorso obliquo, diretto caudalmente e lateralmente, lungo il margine mediale del 
muscolo grande psoas, dall’articolazione sacroiliaca alla lacuna dei vasi; dopo la 
divisione dei rami collaterali, termina a livello del legamento inguinale continuando 
come arteria femorale comune. 
L’arteria femorale comune è l’arteria principale dell’arto inferiore: presentando 
all’origine un calibro di 9-10 mm; essa si divide nell’arteria femorale profonda e 
superficiale, quest’ultima discende nella porzione anteromediale della coscia fino 
all’anello del canale degli adduttori, dove diventa arteria poplitea. L’arteria 
femorale comune dà origine anche a collaterali fra cui l’arteria epigastrica 
superficiale e la circonflessa iliaca superficiale, mentre l’arteria femorale profonda, 
che origina a 3-5 cm dal legamento inguinale dalla faccia posterolaterale dell’arteria 
femorale comune, discende fra i muscoli vasto mediale e pettineo per poi 
scomparire sotto i muscoli adduttore breve e lungo, portandosi a livello della loro 
inserzione sul femore. 
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Lungo il suo tragitto fornisce le arterie circonflesse mediale e laterale del femore e 
le arterie perforanti, che perfondono i muscoli della coscia. 
L’arteria poplitea si estende dal termine del canale degli adduttori all’arcata 
tendinea del muscolo soleo, dove si divide nei suoi rami terminali, l’arteria tibiale 
anteriore ed il tronco tibioperoniero che si divide a sua volta nella tibiale posteriore 
e nella peroniera (o interossea).  
L’arteria tibiale anteriore dopo la sua origine si porta nella loggia anteriore della 
gamba passando sopra il margine superiore della membrana interossea, per poi 
terminare dietro il retinacolo tarsale come arteria del dorso del piede, o arteria 
pedidia. Lungo il suo decorso, oltre ai rami muscolari, fornisce arterie ricorrenti per 
l’articolazione del ginocchio e rami malleolari per l’articolazione della caviglia.  
Il tronco tibioperoniero presenta un’anatomia variabile, ma nella maggioranza dei 
casi decorre per 2-3 cm per poi dividersi nella tibiale posteriore e peroniera. 
L’arteria tibiale posteriore è il più grande dei rami terminali dell’arteria poplitea e 
decorre nell’interstizio tra i muscoli superficiali e profondi della regione posteriore 
della gamba, fino a raggiungere la superficie mediale del calcagno, dove termina 
dividendosi nelle arterie plantari mediali e laterali del piede.  
L’arteria peroniera origina a circa 2,5 cm dall’arcata tendinea del soleo e si porta 
obliquamente verso il perone, procede quindi più verticalmente lungo la cresta 
mediale dello stesso e termina dietro il malleolo laterale, dove si suddivide dando 
origine ai diversi rami calcaneari laterali. 
L’apporto sanguigno al piede è pertanto fornito: dall’arteria arcuata, dall’arteria 
metatarsale dorsale e rami della pedidia per quanto riguarda la porzione dorsale e, 
12 
 
dall’arcata plantare e dall’arteria plantare mediale (originatesi entrambe dall’arteria 
tibiale posteriore) nella regione plantare. 
Si formano quindi due reti anastomotiche, una dorsale e una plantare, a loro volta 
collegate dai rami perforanti, che garantiscono un’uniforme irrorazione del piede. 
Epidemiologia 
La letteratura indica una prevalenza della vasculopatia periferica molto variabile in 
base all’eterogeneità delle diverse popolazioni prese in esame. In una recente 
revisione della letteratura, Jude [2010] riferisce una prevalenza compresa fra tra 
l’8% e il 30% dei diabetici. Nei pazienti con diabete di tipo 2 neodiagnosticato l’AD 
è presente nel 22% dei casi al momento della diagnosi mentre nei pazienti diabetici 
con ulcera l’AD è presente in circa la metà dei pazienti [Faglia 2005] [Prompers 
2008]. 
Considerando l’AOCP, essa è presente nel 4-12% dei soggetti con età tra i 55-70 
anni e la sua prevalenza incrementa con l’età [Peach 2012]. Dallo studio di 
Framingham si nota che l’incidenza di claudicatio intermittens nel sesso maschile 
aumenta con l’età, si passa da 0.4/1000 nella fascia di età tra i 35-45 anni a 0.6/1000 
sopra i 65 anni. L’incidenza nel sesso femminile è circa la metà rispetto al sesso 
maschile ma diventa sovrapponibile con il crescere dell’età [Kannel 1985]. 
Occorre inoltre sottolineare come negli ultimi anni la prevalenza del diabete mellito 
stia drammaticamente aumentando. La Federazione Internazionale del Diabete 
(IDF) riportava nel 2011 che la prevalenza mondiale del Diabete Mellito tra soggetti 
adulti di età compresa fra i 20-79 anni nel 2011 era dell’8,3% con un aumento totale 
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di 366 milioni di casi ed ha stimato che nel 2030 raggiungerà il 9,9% con un totale 
di 522 milioni di casi. Questo indica che nei prossimi 19 anni avremo un 
incremento del 50,7% dei diabetici nel mondo (186 milioni di casi), con una crescita 
annuale del 2,7% (1,7 volte la crescita della popolazione mondiale). La crescita 
maggiore l’avremo nei paesi a basso reddito (soprattutto in Cina e India dove si 
attendono 93 milioni di diabetici in più) con un aumento del 200% dei diabetici con 
età > 60 anni. In Italia, i dati Istat indicano che la prevalenza è in aumento: nel 2010 
risultava diabetico il 4,9% della popolazione (5,2% per le donne e 4,5% per gli 
uomini), pari a circa 3 milioni di persone, con un incremento dell’1% negli ultimi 
10 anni [Istat. Cap 3, 2010]. 
Molti studi, come quello di Muntener [2005], hanno dimostrato che per ogni 
aumento dell’1% dell’emoglobina glicata si ha un aumento del 26% del rischio di 
sviluppare un quadro di AD. 
 
Fattori di rischio 
Tra i fattori di rischio tradizionali i più importanti nell’AD, oltre al diabete, sono il 
fumo, l’età avanzata, la dislipidemia (in particolare l’ipercolesterolemia) e 
l’ipertensione arteriosa [Murabito 1997] [Selvin 2004]. Altri fattori di rischio 
includono, invece, l’insufficienza renale cronica e la razza. Le persone di colore non 
ispaniche (7.8%) sembrerebbero, secondo lo studio GENOA [Kullo 2003], più a 
rischio rispetto ai bianchi (4.4%) . Il fumo è il più importante fattore modificabile 
per lo sviluppo dell’AD, aumentandone il rischio d’insorgenza di circa quattro 
volte. I fumatori presentano, rispetto ai non fumatori, una minor sopravvivenza e 
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una maggior probabilità di sviluppare ischemia critica degli arti inferiori e una 
probabilità doppia di andare incontro ad un’amputazione [Fowwkes 1992]. Per ciò 
che concerne la dislipidemia nello studio di Framingham si attesta che elevati livelli 
di colesterolo totale sono associati ad un rischio doppio di CI (claudicatio 
intermittens). 
L’ipertensione arteriosa invece, sempre secondo lo stesso studio, è associata ad un 
rischio 2.5-4 volte maggiore. 
Il diabete comporta un aumentato rischio di AOCP sia sintomatica che non, da 1.5 a 
4 volte maggiore rispetto ai non diabetici. La presenza dell’arteriopatia periferica 
nei pazienti diabetici è considerata come un equivalente di malattia cardiovascolare, 
motivo per cui è sempre indicata in tali pazienti una completa valutazione 
polidistrettuale per la diagnosi ed eventuale terapia concomitate per la 
coronariopatia e/o cerebrovasculopatia [Jude 2010][Faglia 2005][Prompers 2008].  
Altri fattori di rischio che sembrano essere correlati con l’AOCP sono: 
  Lipoproteina (a): una proteina di fase acuta che sembra avere un ruolo nel 
processo aterosclerotico mediante l’inibizione della fibrinolisi nel sito di danno 
vasale. Una metanalisi ha evidenziato un aumento di 1,6 del rischio di coronaropatia 
nel terzile più alto di Lp e non si riduceva questa associazione anche eliminando gli 
altri fattori di rischio [Danesh 2000] 
  Proteina C reattiva: la PCR è una proteina di fase acuta che aumenta in risposta 
a differenti stimoli infiammatori. Numerosi studi indicano che suoi piccoli 
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incrementi sono in grado di predire futuri eventi vascolari in individui 
apparentemente asintomatici [Kohlhagen 2003] 
  Fibrinogeno: è una glicoproteina plasmatica di fase acuta che agisce nella via 
finale del processo coagulativo in risposta a un danno vasale e tissutale. Oltre ad 
aumentare in caso di infiammazione, abbiamo livelli aumentati anche nei fumatori, 
diabetici, ipertensione, obesità e sedentarietà [Maresca 1999]. Livelli elevati sono 
associati a un aumentati rischio di AOCP [Selvin 2004]. 
  Omocisteina: è un aminoacido solforato, prodotto dal metabolismo della 
metionina. Livelli elevati possono essere dovuti ad alterazioni enzimatiche e si 
associano a patologia vascolare su base trombotica [De Bree 2002].Tale rischio può 
essere contrastato con l’assunzione di vit B [De Bree 2002]. Circa il 30-40% dei 
pazienti con AOCP e il 25% dei pazienti con claudicatio ha livelli aumentati di 
omocisteina sopra il 95° percentile, ma ancora non è chiaro se giochi un ruolo 
causale o sia solo un marker del processo aterosclerotico [Aronow 1991] [Aronow 
1998] [Molgaard 1992]. 
 
Evoluzione e prognosi 
La letteratura è molto chiara: il 27% circa dei soggetti diabetici con vasculopatia 
periferica va incontro nei 5 anni successivi ad una progressione della patologia ed il 
4% va incontro ad intervento di amputazione maggiore, mentre il 20% manifesta un 
evento cardiovascolare (infarto del miocardio, ictus cerebrale) [Norgren1 2007]. 
Risulta più grave la prognosi in pazienti diabetici con ischemia critica dell’arto o 
CLI (critical limb ischemia). La storia naturale di tali pazienti, infatti, è alquanto 
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severa. Dei pazienti non rivascolarizzati, il 50% muore entro un anno, ed il 50% va 
incontro ad amputazioni maggiori. La rivascolarizzazione ha buon esito nel 66% dei 
casi, mentre il 18% muore ed il 26% richiede un’amputazione maggiore [European 
Working Group 1991]. Altrettanto grave è il destino degli amputati; il 63% degli 
amputati sottogenicolari guarisce per prima intenzione, il 22% necessita di 
un’amputazione maggiore, il 15% guarisce per seconda intenzione. Dopo due anni 
soltanto un terzo degli amputati raggiunge una discreta autonomia, un terzo muore 
ed un terzo ha un’autonomia parziale su sedia a rotelle [UK Group 
1991][Dormandy 1988]. 
I fattori implicati maggiormente nella mortalità dei soggetti diabetici con 
arteriopatia periferica risultano essere la cardiopatia ischemica, presente nel 50% di 
tali pazienti, e la non rivascolarizzazione [Ouriel 2001][Leibson 2004][Norman 
2006]. Inoltre anche l’età ed il trattamento dialitico ne riducono la sopravvivenza 
[Gargiulo 2008]. Negli ultimi decenni si è visto come un deterioramento 
dell’arteriopatia periferica porti ad un aumento del numero di decessi per patologie 
cardiovascolari. Obiettivo dello screening nel paziente diabetico deve essere quello 
di riconoscere prontamente la presenza di una vasculopatia periferica per l’alto 
rischio di morbilità e mortalità correlato alla patologia cardiovascolare. Infatti è 
molto frequente trovare una cardiopatia ischemica silente e non nota nei soggetti 
affetti da diabete e AD piuttosto che da quelli senza AD [Nesto 1990][Wacker 
2004][Zellweger 2006]. 
Anche l’associazione con l’insufficienza renale cronica (IRC) in fase dialitica 
rappresenta uno dei più rilevanti fattori di ulcerazione ed amputazione nei soggetti 
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diabetici [Prompers 2008][Ndip 2010]. Inoltre i diabetici dializzati manifestano un 
numero maggiore di complicanze peri-operatorie come sepsi, insufficienza cardiaca 
ed il tasso di mortalità è notevole (range del 2.4-13%) a seguito di trattamento di 
rivascolarizzazione chirurgica. È la severità del quadro renale che,  nelle varie fasi 
di patologia, condiziona il rischio di infarto miocardio [Lepäntalo 2012]. 
Un altro fattore che influisce sulla prognosi dei paziente con AD è il maggiore 
rischio di infezione correlato ai più alti livelli di glucosio e alla ridotta funzione del 
sistema immunitario.  
Mettendo insieme tutti questi fattori si deduce quanto sia delicato e complesso il 
quadro di un “piede diabetico” in quanto le fini intrecciature delle varie comorbidità 
peggiorano irreparabilmente la sua prognosi. 
 
Classificazione 
L’AD è una patologia caratterizzata da un’evoluzione piuttosto lunga e 
manifestazioni variabili; per distinguere i vari stadi clinici vengono utilizzate varie 
classificazioni in gran parte utilizzate per tutte le forme di AOCP. 
La classificazione tradizionalmente utilizzata è quella di Leriche-Fontaine, che 
viene qui di seguito riportata:  
• Stadio I, paziente asintomatico o paucisintomatico. In questi pazienti la 




• Stadio II, paziente con claudicatio intermittens, un dolore crampiforme, riferito ai 
muscoli di coscia e gamba, causato dalla deambulazione che recede con il riposo. 
A seconda della distanza percorribile prima dell’insorgenza dell’algia, questo stadio 
viene ulteriormente suddiviso in: 
-Stadio IIa, dopo aver percorso più di 200m; 
 -Stadio IIb, prima di aver percorso 200m. 
• Stadio III, il paziente presenta dolore a riposo. 
• Stadio IV, comparsa di lesioni trofiche. 
La claudicatio intermittens è il sintomo tipico dell’AOCP, tanto da essere definita la 
“malattie delle vetrine” a causa delle pause imposte durante la deambulazione dalla 
sintomatologia dolorosa. 
A differenze dei pazienti nello stadio I e II, che sono sostanzialmente stabili, quelli 
nello stadio III e IV presentano la cosiddetta “ischemia critica” e devono essere 
trattati nell’immediato poiché la loro qualità di vita è senza dubbio compromessa e 
l’arto potrebbe subire danni permanenti, tali da richiedere l’amputazione. 
Nello stadio IV sono presenti pazienti con lesioni trofiche di estensione 
estremamente variabile e quindi con una prognosi estremamente variabile per 
quanto riguarda il salvataggio dell’arto. Per tale motivo sono state proposte altre 
classificazioni fra cui quella di Rutheford che suddivide ulteriormente i pazienti con 




Fontaine   Rutherford 













ACD > 200 m  
Claudicazione lieve 1 





ACD < 200 m Claudicazione 
moderata 
2 
tempo di recupero > 2 min 
ACD < 100-80 m  
Claudicazione severa 3 





Dolore a riposo 












Estesa perdita di 
tessuto 
6 
Tab. 2. Classificazione di Leriche-Fontaine e Rutheford. 
A causa della neuropatia associata, il paziente diabetico spesso non presenta 
claudicatio o dolore a riposo, ma piuttosto lesioni trofiche. 
L’estensione e la profondità delle lesioni, associata alla presenza o meno di 
infezione, modificano sensibilmente la prognosi del paziente per quanto riguarda il 
salvataggio d’arto. Per tale motivo nei paziente con AD e lesioni trofiche viene 
utilizzata la Texas Wound Classification System, classificazione utilizzata in tutti i 
pazienti con piede diabetico. 
Si tratta di un sistema di 4 gradi, a seconda che la lesione sia superficiale o si 
estenda all’osso, e 4 stadi: A (nessuna infezione né ischemia), B (infezione), C 
(ischemia), D (infezione e ischemia). La combinazione di grado e stadio permette di 
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fornire una descrizione completa della lesione. Viene riportata di seguito la tabella 
con la Texas Wound Classification System (tab.3). 
  0 1 2 3 
A 






Ulcera profonda fino 




B + infezione + infezione + infezione + infezione 
C + ischemia + ischemia + ischemia + ischemia 
D 
+ ischemia e 
infezione 
+ ischemia e 
infezione 
+ ischemia e 
infezione 
+ ischemia e 
infezione 




Il paziente allo stadio I di Leriche-Fontaine può presentare un quadro molto sfumato 
caratterizzato da una scarsa o nessuna sintomatologia, ma comunque è presente una 
stenosi di un’arteria dell’arto inferiore tale da comportare una riduzione della 
pressione arteriosa distale. È necessario considerare che l’assenza di sintomatologia 
dipende anche dal tipo di paziente: infatti nei pazienti anziani, obesi o sedentari la 
possibilità che venga riferita la claudicatio è molto bassa poiché sono soggetti che 
non deambulano o che tendono a percorrere tragitti troppo brevi affinché il dolore si 
manifesti. Nei pazienti diabetici la mancanza di sintomatologia dipende inoltre dalla 
presenza di neuropatia diabetica. 
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Per quanto riguarda i pazienti nello stadio II il dolore si presenta in relazione ad un 
determinato sforzo fisico e recede con il riposo. Il meccanismo fisiologico che lo 
scatena è un’ischemia transitoria con la produzione di acido lattico e altri metaboliti 
che vanno a stimolare i recettori dolorifici. Infatti dopo un numero preciso di metri 
percorsi il soggetto sarà costretto a fermarsi poiché il flusso sanguigno non sarà più 
sufficiente.  
Un aspetto utile per definire lo stadio è anche il tempo necessario affinché il dolore 
stesso receda. La durata della pausa è infatti proporzionale al quadro di stenosi: 
tendenzialmente minore di due minuti nel tipo IIa e maggiore di due minuti nel IIb. 
Come esposto già da Bloor [1961] ormai cinquant’anni fa, solo il 25% dei pazienti 
claudicanti andrà incontro a un significativo deterioramento fino all’ischemia 
critica, mentre la maggioranza rimarrà stabile in questa condizione.  
Gli stadi III e IV, come detto precedentemente, possono venire classificati come 
ischemia critica o CLI, critical limb ischemia secondo la dizione anglosassone 
universalmente utilizzata. Quest’ultima è caratterizzata dalla presenza di dolore a 
riposo persistente da almeno 15 giorni, che richiede un regolare trattamento 
analgesico, associata o meno alla presenza di lesioni cutanee ischemiche. 
L’ischemia critica degli arti inferiori sul piano emodinamico è caratterizzata dalla 
presenza di pressioni arteriose ridotte, sia alla caviglia <50mmHg sia all’alluce 
<30mmHg.  
Nonostante raggruppi quadri clinici molto differenti tra loro, che richiedono spesso 
un management personalizzato, il termine CLI ha il pregio di richiamare 
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l’attenzione sull’aspetto di criticità del quadro clinico, caratterizzato da un elevato 
rischio di amputazione e di morte. 
Lo stadio del dolore a riposo potrebbe essere distinto in stadio IIIa (dolore a riposo 
in posizione orizzontale, che scompare mantenendo l’arto penzoloni) e stadio IIIb 
(dolore a riposo persistente). Tuttavia, dal momento che queste due condizioni 
cliniche non comportano strategie terapeutiche differenti, per semplicità si 
preferisce mantenere soltanto l’indicazione generica di dolore a riposo. 
Il IV stadio, o stadio delle lesioni ischemiche cutanee, al contrario, merita di essere 
distinto nelle categorie 5 e 6 della classificazione di Rutherford e nelle varie 
categorie della Texas Wound Classification, perché l’entità della gangrena 
condiziona procedure e tempi terapeutici differenti. 
 
Semeiotica 
L’approccio medico nel paziente con sospetto di AD inizia con la valutazione 
clinica che permette di indirizzare il paziente verso il miglior percorso diagnostico 
sia in termini di appropriatezza che rapidità.  
L’anamnesi è fondamentale per identificare la sintomatologia (vedi Clinica) ed i 
fattori di rischio del paziente che possono indirizzare verso un sospetto di AD. 
Per quanto riguarda l’esame obiettivo, che deve essere esteso ad entrambi gli arti, 
sono valutate le caratteristiche della cute del paziente (in particolare il colore, il 
trofismo e la temperatura), il trofismo muscolare (di solito è presente uno stato di 
atrofia muscolare a causa della ridotta perfusione e del ridotto esercizio), lo stato 
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degli annessi cutanei (ridotta crescita pilifera e lenta crescita ipertrofica delle 
unghie). 
Molto importante risulta essere un’attenta valutazione dello stato del piede che 
molto spesso rappresenta la prima spia d’allarme nel paziente diabetico, tanto che si 
suole parlare proprio di “piede diabetico”. All’esame obiettivo il piede potrà 
presentare segni di insufficiente irrorazione arteriosa quali: cute fredda e pallida 
(talvolta con aree cianotiche), secca, distrofica e sottile con fessurazioni, 
onicodistrofia, e alopecia del dorso del piede. 
Occorre quindi introdurre il concetto di piede neuropatico e piede neuroischemico. 
Il piede neuropatico vede come protagonisti nella sua patogenesi sia la 
polineuropatia sensitivo-motoria distale simmetrica che la neuropatia autonomica; 
entrambe portano a perdita della sensibilità superficiale e profonda, ad alterazione 
del tono muscolare, a perdita dei riflessi di autoregolazione e ad alterazioni del 
trofismo osseo. Nella genesi del piede neuropatico non è presente la componente 
ischemica dovuta all’arteriopatia. 
A causa della perdita della sensibilità il paziente lamenterà l’insorgere di parestesie 
e disestesie con una particolare distribuzione a guanto. Tale sintomatologia è dovuta 
all’alterazione delle fibre di piccolo calibro che prima si manifesterà con perdita 
della sensibilità vibratoria e successivamente quella dolorifica fino all’anestesia 
dell’arto. L’anestesia a sua volta provocherà una maggior suscettibilità a lesioni 
traumatiche del piede. È da sottolineare che non è necessario perdere totalmente la 
sensibilità dolorifica, basta infatti solo un aumento della soglia di attivazione del 
dolore affinché non sia più protettiva per la cute. 
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Con il progredire della patologia verranno coinvolte anche le fibre di grosso calibro 
con perdita delle sensibilità tattile superficiale e di quella propriocettiva.  
L’alterazione del sistema nervoso motorio porta a un’ipotonia e atrofia dei muscoli 
intrinseci del piede con conseguente squilibrio fra estensori e flessori e deformità 
del piede (piede cavo, alluce valgo e dita a martello) [Coughlin 1984][Habershaw 
1884]. Tali deformità sono molto pericolose perché in questi punti si formano aree 
di conflitto con la scarpa che, insieme all’insensibilità, portano una riduzione della 
difesa da danno meccanico. Inoltre, favoriscono la formazione di aree di 
iperpressione soprattutto a livello delle teste metatarsali con formazione di 
ipercheratosi reattive e lo spostamento in avanti dei cuscinetti adiposi 
sottometatarsali con conflitto diretto delle teste con il terreno [Birke 
1986][Ctercteko 1981][Boulton 1987] [Gooding 1987]. La conseguente 
ipercheratosi, formando essa stessa uno spessore, aumenta nelle sedi colpite il 
rischio di ulcerazione [Veves 1992]. 
In breve le caratteristiche di un piede neuropatico sono: 
• Cute del piede con buon trofismo, annessi cutanei (peli e unghie) presenti. Polsi 
vascolari presenti. 
• Callosità a livello delle teste metatarsali. Possibile presenza di deformità delle dita, 
a “martello”. 




Le ulcere sono grandi e isolate. L’ulcera neuropatica è indolore perché sono colpiti i 
centri nervosi, se però è presente un’infezione con importante flogosi ci può essere 
dolore. La sede è nella parte plantare del piede, nelle zone di sovraccarico del 1° e 
5° metatarso, oppure nella zone delle metatarsali centrali, oppure nella falange 
prossimale dell’alluce (fig.1). 
 
Fig. 1. Genesi del danno. 
Un’altra complicanza che si accompagna alla neuropatia periferica è il piede di 
Charcot, patologia che porta alla frammentazione e alla deformazione di ossa e 
articolazioni, in particolare verranno colpite quelle tarso-metatarsali, le metatarso-
falangee e le caviglie. La causa di tali eventi è la denervazione simpatica che 
comporta un aumento del flusso ematico a livello osseo con rarefazione e 
riassorbimento dell’osso che diventa esposto a fratture anche per traumi minimi. 
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Se non presa in considerazione tale deformazione può portare alla formazioni di 
ulcere non guaribili e quindi all’amputazione dell’arto. 
Il piede neuroischemico, invece, deriva dalla combinazione della neuropatia con il 
quadro ischemico dovuto all’arteriopatia. All’ispezione tale piede risulta pallido, 
con cute secca per diminuzione delle ghiandole sudoripare e sebacee, inoltre 
presenta una riduzione dell’adipe sottocutaneo. Gli annessi sono distrofici: è 
presente alopecia e le unghie sono fragili, ispessite, crescono lentamente e spesso è 
presente micosi. Alla palpazione i polsi tibiale posteriore e pedidio risultano 
iposfigmici o assenti mentre possono essere presenti il popliteo e il femorale (vedi 
infra).  
Spesso le estremità inferiori appaiono fredde ed è ben palpabile uno scalino termico. 
Le lesioni ischemiche si possono presentare come flittene, lesioni periungueali, 
ulcera e gangrena. 
Quindi il piede neuroischemico all’esame obiettivo avrà: 
• Cute sottile e fragile. Annessi cutanei poveri e fragili. 
• Callosità irrilevanti. Piede freddo e pallido (cianotico, se è già superata la fase di 
pallidità). 
• Possibili lesione della cute lungo i margini del piede, fra le dita e lungo il bordo 
ungueale. 




L’infezione può complicare entrambi i quadri, rappresentando una delle cause 
maggiori di ricovero fra i diabetici ed uno dei maggiori fattori di rischio per 
l’amputazione [Gibbons 1984][Eneroth 1997].  
Il paziente diabetico infatti è più suscettibile all’infezione per la concomitanza di 
alterazioni immunologiche, vascolari e neuropatiche. Il processo infettivo nel 
diabetico è caratterizzato da estrema gravità, resistenza al trattamento antibiotico e 
la presenza di flora polimicrobica, con una predominanza di cocchi Gram-positivi 
(Staphylococcus Aureus) nelle infezioni superficiali e di miceti nelle unghie. Le 
sedi più colpite sono gli spazi interdigitali, il dorso delle dita, il calcagno, la regione 
sottometatarsale e la regione periungueale (fig.2). 
Il piede presenta delle caratteristiche anatomo-funzionali che contribuiscono 
all’aggravamento del processo infettivo. Infatti è un organo osteo-muscolare-
tendineo in cui gli spazi articolari, vicini alla cute, facilitano il coinvolgimento delle 
strutture profonde. Esso presenta inoltre una divisione in logge inestensibili che 
facilitano la diffusione del processo infettivo in senso disto-prossimale lungo i 
tendini e le fasce muscolari così da favorire l’insorgenza di fasciti necrotizzanti ma 






Fig. 2. Quadro clinico piede diabetico: gangrena I e II dito. 
Dopo un’attenta anamnesi e valutazione dell’arto, l’esame obiettivo prosegue poi 
con la ricerca dei polsi che rappresenta uno step fondamentale nella valutazione 
clinica: 
-il polso femorale: si palpa al di sotto della piega dell'inguine nel punto intermedio 
tra spina iliaca anteriore-superiore e tubercolo pubico, tenendo conto che i vasi 




Fig. 3. Palpazione del polso femorale. 
- il polso popliteo: si palpa nel cavo popliteo ed è il polso di più difficile 
rilevamento. Il cavo popliteo ha pressappoco una forma di losanga: nella parte 
inferiore di essa si può rilevare il polso, comprimendo delicatamente sulla faccia 
posteriore della tibia. Per poter eseguire meglio questa manovra si deve far flettere 




Fig. 4. Palpazione del polso popliteo. 
- il polso tibiale posteriore (TP): va ricercato dietro il malleolo tibiale interno.  
- il polso tibiale anteriore (TA): va ricercato sul prolungamento verso l’alto del 
primo spazio intermetatarsale fino a raggiungere la linea bimalleolare (punto di 
repere incostante). 




Fig. 5. Palpazione del polso tibiale e pedidio. 
La ricerca di questi polsi presenta dei limiti quando si vuole analizzare un paziente 
con ulcerazione in atto. Nello specifico, il polso pedidio, sebbene lo possiamo 
rilevare nonostante l’arto sia ischemico, può risultare assente fino al 30% di pazienti 
che non presentano malattia vascolare e ha scarsa riproducibilità. Viceversa il polso 
tibiale posteriore sembra darci più sicurezza in quanto più sensibile alla condizione 
di ischemia, anche se bisogna non dimenticare che l’occlusione di una sola arteria 
tibiale o l’interruzione della sola arcata plantare può portare ad una lesione 
ulcerativa. Quindi non bisogna commettere l’errore di escludere la patologia 
ischemica se palpiamo un solo polso tibiale [Aiello 2014] 
Occorre sempre tenere presente che un polso assente non ci dà alcuna informazione 
sul deficit di perfusione e quindi sul potenziale riparativo della lesione stessa 
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[Criqui 1985]. Apelqvist, in un’ampia survey di diabetici con ulcera ed ischemia 
periferica, indica che più della metà dei pazienti non sarebbero stati catalogati come 
ischemici se non fossero stati sottoposti a valutazione strumentale [Jan Apelqvist 
2011]. 
Nonostante ciò, la valutazione clinica del paziente è fondamentale nello screening 
dei pazienti diabetici e dovrebbe essere sempre effettuata durante l’inquadramento 
iniziale e nei controlli successivi.  
 
Valutazione strumentale  
L’esame clinico permette nella gran maggioranza dei casi di individuare i pazienti 
con AD ed escludere quelli in cui essa non è presente. 
Vari test diagnostici ed esami strumentali sono però necessari per quantificare il 
grado di ischemia, la localizzazione delle lesioni arteriose e quindi pianificare il 
trattamento più idoneo. Tali test spesso presentano dei limiti, oltre ai vantaggi, per 
cui una loro integrazione è necessaria per una valutazione completa. 
Un test di riferimento molto importante, in quanto sensibile, riproducibile e 
specifico per la definizione della vascolupatia, è l’ABI (ankle-brachial index) o 
indice di Winsor. Il comune denominatore responsabile di tutte le manifestazioni 
della patologia è infatti la riduzione dell’apporto ematico in una zona ben 
determinata, ovvero gli arti inferiori. Tale ridotta perfusione può essere valutata 
clinicamente come una riduzione della pressione arteriosa in questo distretto, da 
valutarsi a livello della caviglia; il valore ottenuto va quindi messo in relazione con 
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la pressione sistemica, per escludere situazioni ipotensive generalizzate. Il rapporto 
fra la pressione misurata alla caviglia (al numeratore) e quella misurata a livello 
brachiale (al denominatore) viene definito indice di Winsor, o ABI. In realtà nei 
diabetici, quest’ultimo andrebbe calcolato con la pressione sistolica della caviglia 
minore tra quella alla TA e TP [Tasci 2012]. 
L’American Diabetes Association raccomanda lo screening ABI in tutti i diabetici 
con età >50 anni ed in tutti i diabetici insulinodipendenti anche più giovani in 
presenza di fattori di rischio cardiovascolare. In base al valore ottenuto si può 
definire l’entità della compromissione vascolare. 
L’ABI, nel soggetto sano, è normalmente compreso fra 0.91-1.30, poiché a livello 
degli arti inferiori si ha una pressione leggermente superiore rispetto a quella 
misurata a livello del cuore; la legge di Stevino spiega questa differenza di 
pressione come dovuta principalmente alla gravità. Le stenosi, singole o multiple, 
presenti a livello delle arterie dell’arto nei pazienti con AOCP comportano invece 
una riduzione della pressione sanguigna a livelli inferiori rispetto a quelli centrali, 
per cui il rapporto sarà inferiore ad 1. Il valore compreso fra 0.70-0.90 indica una 
compromissione iniziale; 0.40-0.69 una compromissione significativa e valori <0.40 
una grave compromissione [Orchard 1993]. Un ABI ridotto è importante non solo 
per classificare il grado di patologia arteriopatica ma anche perché risulta essere un 
fattore predittivo di eventi cardiovascolari e morte prematura [Everhart 1988]. 
Situazione opposta è trovare un ABI >1.30 che ci indica una scarsa comprimibilità 
delle arterie a causa della presenza di calcificazione di parete, pertanto tale valore 
non esclude la patologia vascolare [Young 1993]. Sempre per effetto delle 
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calcificazioni, l’ABI può essere falsamente normale ma in questi casi l’esame 
obiettivo del piede e la ricerca dei polsi possono risultare dirimenti per la diagnosi 
di vasculopatia periferica [InterIx 2012]. Trovare pazienti con calcificazioni di 
parete è comune nei soggetti con una lunga storia di diabete come anche nei 
soggetti in dialisi e negli anziani. 
Un test che viene usato per ovviare al problema delle suddette calcificazioni è 
andare a misurare la pressione dell’alluce e il rapporto tra la pressione sistolica 
dell’alluce e la pressione sistolica brachiale (toe/brachiel index TBI) [Park 2012]. 
Ciò è possibile perché solitamente i vasi delle dita sono di solito risparmiati dalle 
calcificazioni. 
In condizioni fisiologiche la pressione riscontrata all’alluce è circa 30mmHg 
inferiore della pressione alla caviglia e il TBI è >0.75. Valori inferiori a 0.75 sono 
indicativi di vasculopatia periferica ma fino ai 50mmHg il flusso è di solito 
sufficiente a garantire una risoluzione dell’ulcera [Aiello 2014]. Valori inferiori ai 
50mmHg sono indicativi di un paziente con ischemia critica ed un valore di TBI 
<0.30 è indicativo di una cattiva guarigione dell’ulcera. Questo test però è mal 
applicabile ai pazienti con gangrena digitale. 
Un ulteriore esame che trova indicazioni nei pazienti diabetici con ischemia critica, 
è l’ossimetria transcutanea (TcPO2). Questo test non è altro che una misura della 
perfusione dell’arto ed è un utile strumento al fine di valutare il potenziale 
riparativo della lesione [Ballad 1995]. In condizioni fisiologiche la TcPO2 è di circa 




Se mettiamo in correlazione la TcPO2 con i valori di perfusione si vede che questi 
non hanno un andamento lineare poiché ad esempio valori uguali a zero non sono 
indicativi di un’assenza di flusso ma di una grave ischemia in cui tutto l’ossigeno 
viene a mancare perché consumato dai tessuti. Condizioni come un edema 
periferico oppure una cellulite diffusa possono influenzare tale esame rendendolo 
inattendibile. 
La TcPO2 può essere utilizzata anche come parametro per decidere il livello di 
amputazione in quanto in grado di predire con buona precisione la guarigione del 
moncone di amputazione (buona per valori >50 mmHg mentre incerta per valori 
>30 mmHg) [Faglia 2010]. 
 
Imaging vascolare 
La valutazione che viene svolta nel paziente prima di un intervento di salvataggio 
d’arto è un tema di grande interesse poiché riuscire ad avere un quadro molto 
dettagliato del distretto vascolare arterioso va in collisione sia con il bisogno di 
essere meno invasivi possibili, sia con l’elevato costo delle tecniche diagnostiche 
più sofisticate. Le tecniche usate in questo ambito sono rispettivamente: Eco-Color-
Doppler, AngioTc e AngioRM. 
L’eco-color-Doppler è la prima tecnica ad essere utilizzata: presenta un’alta 
sensibilità e specificità ed inoltre ha la caratteristica di non essere invasiva e a basso 
costo rispetto alle altre tecniche [Bradbury 2007]. L’eco color Doppler viene 
effettuato sia per confermare la presenza di arteriopatia, sia per effettuare un 
planning preoperatorio. In molti centri infatti viene considerata un esame esaustivo 
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ai fine della valutazione pre-intervento. Inoltre questa tecnologia è ideale per il 
follow-up dei pazienti perché ha la peculiarità di poter fornire informazioni 
sull’emodinamica dell’arteriopatia ostruttiva e sullo stato del run-off [Visser 2000]. 
L’eco-color-Doppler permette di visualizzare direttamente la morfologia dell’arteria 
e delle placche aterosclerotiche e, assieme alla valutazione emodinamica, 
quantificare il grado di stenosi o l’occlusione. La tecnica si è talmente evoluta che è 
attualmente possibile effettuare anche interventi endovascolari di 
rivascolarizzazione laddove prima era indispensabile l’ausilio angiografico.  
Questo apre quindi una nuova prospettiva interventistica all’ecografia, 
permettendone un utilizzo nei pazienti con allergia ai mezzi di contrasto o con 
insufficienza renale cronica.  
Una meta-analisi su 14 studi di confronto fra eco color Doppler e angiografia ha 
infatti evidenziato come nel distretto femoro-popliteo venga riportata una sensibilità 
compresa fra l’82% e il 95% ed una specificità del 96% per la diagnosi di stenosi 
uguale o superiore al 50%, mentre per la diagnosi di occlusione la sensibilità arriva 
al 90-95% e la specificità rimane stabile. Nel distretto infra-genicolare, la diagnosi 
di occlusione presenta una sensibilità del 74% ed una specificità del 93%, mentre 
per le stenosi superiori al 50% la sensitività e la specificità sono risultate dell’83% e 
84% rispettivamente [Cao 2011]. 
Il color-Doppler ha reso più semplice il processo di diagnosi riducendo i falsi 
positivi. L’utilizzo del colore ha reso più chiara la visualizzazione dei punti dove il 
vaso si va a restringere e in cui il flusso sarà più veloce. Nei vasi più piccoli e 
periferici, in cui non si riesce a misurare direttamente il diametro luminale, si ricorre 
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convenzionalmente al rapporto fra la velocità massima sistolica nel punto di stenosi 
e quella massima sistolica in un punto normale a monte. Un rapporto superiore a 2 
indica una stenosi superiore al 50% mentre alcuni studi hanno anche dimostrato che 
un rapporto superiore a 4 è dovuto ad una stenosi maggiore del 75% [Sacks 1992]. 
L’eco-color-Doppler tuttavia presenta i suoi limiti nell’operatore dipendenza e nella 
difficoltà di utilizzare tale tecnica in pazienti obesi, edematosi o con diffuse 
calcificazioni; questo limite viene arginato nei centri ad elevato volume di esami 
[Visser 2000]. 
L’utilizzo di altre metodiche come AngioTc e AngioRM consente di avere 
immagini panoramiche e ripetibili che aiutano non soltanto a pianificare 
l’intervento, ma anche a valutare la contemporanea presenza di eventuali altri sedi 
di patologia [Hingorani 2007]. Fattori negativi di queste metodiche sono 
rappresentati dall’alto costo e la ridotta disponibilità. 
Per quanto riguarda l’angio-RM, essa sta acquisendo sempre più un ruolo 
d’importanza nella diagnostica pre-rivascolarizzazione, ciò grazie alle bobine di 
nuova generazione che, permettendo un’ampia panoramicità, consentono di 
estendere lo studio dal circolo intracranico all’arcata plantare. La sensibilità e 
specificità della RM sono molto accurate fino ad eguagliare i valori dell’angiografia 
standard a livello del distretto aorto iliaco, degli assi femoro-poplitei, a livello 
renale e carotideo. Le problematiche sono dovute in buona parte alla lunghezza 
dell’arto, per cui bisogna seguire il bolo di contrasto al gadolinio lungo l’arto, 
altrimenti il contrasto può passare rapidamente nel compartimento venoso, 
oscurando quindi quello arterioso. Bisogna porre attenzione anche alla presenza di 
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artefatti ferromagnetici (stent metallici, artroprotesi) che possono portare ad assenza 
di segnale [Lapeyre 2005][Met 2009][Henrik 2011]. 
Inoltre la RM non permette di avere informazioni sul tipo di placca (calcifica, 
lipidica o fibrosa) che determina la steno-ostruzione. 
L’angio-TC è una metodica certamente più rapida rispetto alla RM e richiede una 
minore collaborazione da parte del paziente, ma lo espone a una dose non 
trascurabile di radiazioni ionizzanti. L’angioTc è ad oggi considerata la metodica 
gold standard nella maggior parte dei distretti vascolari. Questa tecnica risente 
meno di artefatti rispetto alla RM ed è invece capace di caratterizzare in modo 
ottimale la placca che determina la steno-ostruzione e quindi di scegliere il miglior 
approccio terapeutico. Inoltre può fornire informazioni aggiuntive sui parenchimi 
circostanti e perciò anche sulle eventuali comorbidità. La principale problematica di 
questa metodica è l’utilizzo di contrasto organo-iodato che può avere effetto 
nefrotossico in questa specifica categoria dei pazienti [Met 2009][Henrik 2011]. 
Paragonata all’angiografia, l’angio-TC ha mostrato una sensibilità del 90,9% e una 
specificità del 92,4%. L’angio-RM con mezzo di contrasto ha una sensibilità e 
specificità nella diagnosi di stenosi ed occlusione del 94-97%, lievemente superiore 
a livello iliaco e femorale e minore a livello crurale [Cao 2011].  
L’arteriografia permette la visualizzazione dei vasi sanguigni attraverso 
l’introduzione percutanea di un catetere nel sistema arterioso, l’infusione di un 
mezzo di contrasto idrosolubile, tendenzialmente a base di iodio, e l’acquisizione 
dell’immagine tramite dispositivi radiografici. L’immagine così ottenuta 
rappresenta il distretto interessato con le arterie ivi presenti fortemente radiopache, 
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fornendo quindi la silhouette del lume dei vasi che si sono andati a studiare. In 
questo modo si possono identificare sia stenosi che occlusioni complete.  
È un esame invasivo (circa 0.1% di complicanze dovuto a gravi reazioni allergiche 
ai mezzi di contrasto, 0.7% globale di complicanze gravi, 0.16% di mortalità) 
sebbene l’incidenza di complicanze sia stato ridotto con l’introduzione della 
sottrazione digitale, del mezzo di contrasto non ionico e di dispositivi 
d’introduzione perfezionati [Italian Journal Vascolar 2015] 
Nella pratica clinica attuale, l’angiografia è sempre meno utilizzata a scopo 
diagnostico privilegiando metodiche come l’Eco-color-Doppler, tendendo quindi ad 
avere un ruolo più interventistico. 
L’angiografia a sottrazione digitale è indicata a scopo diagnostico solo in casi 
selezionati di pazienti candidati a rivascolarizzazione open.  
Il vantaggio principale dell’arteriografia, insieme ovviamente alla nitida 
visualizzazione dell’albero arterioso, rimane la possibilità di conversione pressoché 
immediata da metodica diagnostica a metodica interventistica qualora ce ne fosse la 
necessità, permettendo un contingentamento dei tempi operativi sia per il paziente 
sia per l’ospedale.  
 
Trattamento 
I pazienti con AD sono particolarmente fragili e complessi da gestire clinicamente, 
per tale motivo il trattamento non deve concentrarsi solo sull’arteriopatia periferica 
ma deve estendersi al trattamento dei fattori di rischio e delle comorbidità che 
influiscono sia sulla qualità e spettanza della vita sia sulla guarigione delle lesioni. 
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Ciò rende imprescindibile un approccio multispecialistico al fine di garantire la 
migliore gestione del paziente; nasce quindi la necessità di formare un’equipe 
multidisciplinare che vanti figure dalle competenze diverse, come il chirurgo 
vascolare, il diabetologo, il radiologo interventista, l’ortopedico, l’infettivologo, il 
cardiologo, il nefrologo, il tecnico ortopedico e il podologo. Questo tipo di 
approccio è risultato essere vincente in tante esperienze riportate in letteratura 
[Lipsky 2012][Scatena 2012]. 
Il paziente con ischemia critica diabetica, una volta effettuata la diagnosi, deve 
essere indirizzato rapidamente verso un centro specializzato. Infatti le lesioni del 
paziente diabetico non nascono mai “grandi”, ma lo diventano perché la cura è stata 
inadeguata o il quadro è stato sottovalutato. Vale il concetto di “Time is tissue” per 
cui cure tardive o inadeguate possono comportare la perdita irreversibile di porzioni 
dell’arto [Setacci 2012]. Infatti, il minimo potenziale riparativo delle lesioni 
ischemiche e l’elevata suscettibilità alle infezioni trasformano in gangrena una 
lesione originariamente modesta. Il rischio sale con il perdurare della lesione e il 
suo mancato trattamento mediante un’idonea rivascolarizzazione.  
La terapia dell’AD si pone obiettivi sia a lungo che a breve termine quali la 
riduzione dei sintomi, il miglioramento della capacità funzionale e della qualità di 
vita del paziente, il rallentamento della progressione dell’aterosclerosi sistemica e la 
riduzione della morbilità e mortalità per cause cardiache e cerebrovascolari. Il tutto 
necessita di un approccio, come già detto precedentemente, multidisciplinare e può 
essere suddiviso in cinque categorie relative allo stadio clinico: 
1. terapia preventiva, corrispondente alla prevenzione secondaria; 
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2. terapia fisica e farmacologica del paziente sintomatico; 
3. terapia rivascolarizzante; 
4. terapia demolitiva; 
5. terapia palliativa. 
La scelta della terapia idonea da intraprendere viene presa in base al quadro clinico 
e al quadro vascolare. 
È sempre molto importante sottolineare quanto sia importante la correzione dei 
fattori di rischio modificabili per la malattia cardiovascolare soprattutto nella fase 
peri-operatoria e nel follow-up dei pazienti rivascolarizzati. 
 
Trattamento farmacologico 
I principali farmaci che trovano largo impiego nell’ AD sono gli 
antiaggreganti/anticoagulanti; questi vengono utilizzati sia per la prevenzione 
primaria che secondaria, tenendo presente che il diabete condiziona comunque uno 
stadio di rischio trombotico superiore ed una documentata resistenza agli 
antiaggreganti [Ferreiro 2012][Balasubramaniam 2012]. Tali farmaci vengono 
utilizzati per rallentare la progressione della patologia e per ridurre il rischio di 
trombosi su placca per cui, riducendo il rischio di reocclusione, rivestono un ruolo 
fondamentale anche dopo la rivascolarizzazione. 
I farmaci antiaggreganti comunemente utilizzati sono l’aspirina e il clopidogrel. 
L’aspirina viene usata a dosi antiaggreganti, quindi non tanto per la sua azione 
antinfiammatoria quanto per la sua capacità di inibire l’attivazione piastrinica; a 
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causa del suo effetto gastrolesivo viene tendenzialmente associata con una terapia 
gastroprotettiva [ATC 2002].  
Il clopidogrel è un antiaggregante piastrinico che dimostra la sua efficacia 
nell’alleviare i sintomi, incrementare l’autonomia di marcia e migliorare gli indici 
pressori delle caviglie riducendo inoltre il rischio cardiovascolare globale [Clagett 
2004].  
Nei pazienti diabetici di età superiore ai 50 anni, asintomatici per AD, si attua la 
prevenzione primaria utilizzando aspirina (75-100 mg) a lungo termine come viene 
suggerito anche per gli eventi cardiovascolari. 
Per la prevenzione secondaria la terapia cambia in base ai diversi stadi: 
-AD sintomatica (claudicatio intermittens): aspirina (75-100 mg/ die) o clopidogrel 
(75 mg/ die), sconsigliata la doppia aggregazione e gli anticoagulanti. 
-AD con claudicatio intermittens e riduzione dell’esercizio fisico (senza lesioni): 
cilostazolo (100-200 mg/die) con aspirina o clopidogrel. 
-Ischemia critica in attesa di rivascolarizzazione: aspirina o clopidogrel. 
-Prima e dopo PTA doppia aggregazione con aspirina (75-100 mg/ die) e 
clopidogrel (75 mg/ die) per un mese ed a seguire singola aggregazione a lungo 
termine. 
-Dopo bypass doppia aggregazione con aspirina (75-100mg/ die) e clopidogrel 
(75mg/ die) per un anno piuttosto che singola aggregazione e anticoagulante 
[Alonso-Coello 2012]. 
Le linee guida della Società Europea di Chirurgia vascolare riportano che nei primi 
6 mesi dopo una rivascolarizzazione chirurgica l’utilizzo di anticoagulanti orali 
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aumenti la pervietà del graft, sebbene non se ne tragga una raccomandazione di 
grado elevato [Dicka 2011]. 
Per quanto riguarda i farmaci vasodilatatori, i prostanoidi, pur essendosi dimostrati 
inefficaci rispetto ad una rivascolarizzazione, vengono frequentemente 
somministrati endovena al fine di alleviare il dolore a riposo, favorire la guarigione 
delle ulcere ed evitare o rimandare l’amputazione, soprattutto nei casi di 
rivascolarizzazioni totalmente o parzialmente infruttuose [Belch 1997] [Brass 
2006].  
Il cilostazolo è un farmaco appartenente alla classe degli inibitori delle 
fosfodiesterasi che presenta effetti vasodilatatori e antiaggreganti ed è utilizzato per 
alleviare la sintomatologia ed aumentare l’autonomia di marcia [Dawson 2000]. 
Tali farmaci vengono usati in associazione con gli antiaggreganti.  
La terapia del paziente diabetico con arteriopatia si completa comunque con i 
farmaci mirati a trattare le comorbidità ed i fattori di rischio fra cui gli antidiabetici 
e gli antipertensivi. 
Un discorso diverso va invece fatto per le statine, che sono ormai indicate come 
terapia a lungo termine nella maggior parte dei pazienti con AOCP, anche in 
assenza di iperlipidemia: questa classe di farmaci ha infatti dimostrato un effetto 
inibitorio e stabilizzante sulla placca, riducendo quindi la progressione verso gli 
stati critici e la mortalità generale per eventi cardiovascolari [Baigent 2005]. 
Gli antidolorifici costituiscono l’ultima classe di farmaci utilizzati in questa 
patologia, impiegati principalmente per alleviare il dolore persistente presente a 
partire dello stadio III di Leriche-Fontaine. Il controllo del dolore permette infatti in 
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molti casi di mantenere una normale qualità di vita fino al momento della 
rivascolarizzazione o in caso di rivascolarizzazioni totalmente o parzialmente 
infruttuose. 
Per i pazienti con ischemia critica che non possono essere sottoposti ad una 
rivascolarizzazione è stato recentemente preso in considerazione il trattamento con 
cellule staminali. L’occlusione cronica di un vaso è un potente stimolo per la 
neoangiogenesi così come lo è l’ischemia critica e l’uso delle cellule staminali 
totipotenti e indifferenziate potrebbe amplificare tale meccanismo. 
I problemi rimangono su quali cellule staminali usare, se autologhe o eterologhe, i 
siti di prelievo e come impiantarle. Una metanalisi pubblicata sul Journal of 
Vascular Surgery del 2011 riporta l’efficacia di tale terapia nell’evitare 
l’amputazione maggiore [Hoger Lawall 2011]. Ulteriori esperienze saranno 
necessarie per avere conferma di questa efficacia prima di introdurla nel bagaglio 
terapeutico della AD. 
 
Trattamento chirurgico di rivascolarizzazione 
Nel momento in cui ci si trova davanti ad una lesione ulcerativa in un paziente 
diabetico con arteriopatia periferica bisogna valutare in primis l’utilità di una 
rivascolarizzazione e in secondo luogo capire quale sia la tecnica più idonea anche 
in base a determinati criteri clinici e morfologici: il potenziale riparativo della 
lesione, il quadro clinico del piede e la sua funzionalità in fase post riparativa, le 
condizioni generali del paziente e le condizioni dell’albero vascolare. Per valutare il 
potenziale riparativo della lesione ricorriamo all’uso di quelle metodiche già 
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menzionate come l’ossimetria transcutanea e la valutazione di perfusione 
dell’alluce. Secondo la TASC 2, che considera pazienti sia diabetici che non 
diabetici, le lesioni che presentano scarsa capacità di riparazione sono quelle in cui 
la pressione dell’alluce e la TcPO2 sono inferiori ai 30 mmHg [Norgren 2007].  
Al contrario Faglia, analizzando esclusivamente i pazienti diabetici, rivede i criteri 
sopra riportati e indica come limite per porre indicazione alla rivascolarizzazione 
livelli di TcPO2 inferiori a 34 mmHg con una probabilità di amputazione dell’ 85% 
in caso in cui non venisse fatta; pazienti con valori di TcPO2 compresi fra 34 e 40 
mmHg presentano invece un rischio di amputazione del 20% [Faglia 2007]. 
Pazienti con valori maggiori di 40 mmHg sono candidati alla rivascolarizzazione 
qualora la perdita del tessuto fosse significativa o fosse presente un’osteomielite con 
indicazione a trattamento conservativo. 
Per quanto riguarda la funzionalità del piede e le condizioni generali del paziente, 
essi sono fattori indispensabili nella valutazione preoperatoria in quanto un piede 
con lesioni talmente estese da comprometterne l’appoggio, nonostante la 
rivascolarizzazione e la guarigione delle lesioni, deve essere indirizzato verso 
l’amputazione. Lo stesso concetto vale per i pazienti allettati da tempo con 
inutilizzo dell’arto (in alcuni casi il paziente presenta una anchilosi del ginocchio 
che rende l’arto inadeguato per la deambulazione). Le condizioni generali del 
paziente influiscono sulla possibilità di effettuare una rivascolarizzazione e sul tipo 
di intervento che potrà essere proposto: un paziente in scadute condizioni generali 
potrà sopportare una rivascolarizzazione endovascolare, ma difficilmente potrà 
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essere proposta una rivascolarizzazione chirurgica complessa. Nel caso di 
condizioni particolarmente compromesse si può propendere per un trattamento di 
amputazione maggiore o di tipo palliativo. Infine, fattore determinante nella scelta 
terapeutica è il quadro vascolare; a tale scopo è stata effettuata una classificazione 
delle lesioni stenoostruttive arteriose (Trans-Atlantic Inter-Society Consensus 
Document on Management of Peripheral Arterial Disease - TASC II) in cui le 
lesioni sono suddivise in base al distretto anatomico, soprainguinale (tab.4, fig.6)e 
sottoinguinale (tab.5, fig.7) ed in base al tipo (occlusione e stenosi) e all’estensione. 
Tab. 4. Classificazione TASC II per lesioni sopra-inguinali. 
TASC tipo 
A 




2. Singola stenosi di 3-10 cm, non coinvolgente l’aorto-femorale comune 
3. Totale di 2 stenosi <5 cm nell’aorto-iliaca interna e/o esterna , che non si 
estende fino alla femorale comune 
4. Occlusione unilaterale dell’aorto-iliaca comune 
TASC tipo 
C 
5. Stenosi bilaterale di 5-10cm di lunghezza dell’aorto-iliaca interna e/o 
dell’aorto-iliaca esterna che non si estende fino alla femorale comune 
6. Occlusione unilaterale dell’aorto-iliaca esterna che non si estende fino 
alla femorale comune 
7. Stenosi unilaterale dell’aorto-iliaca esterna che si estende fino alla 
femorale comune 
8. Occlusione bilaterale dell’aorto-iliaca comune 
TASC tipo 
D 
9. Diffuse, multiple stenosi unilaterali coinvolgenti l’iliaca comune, l’iliaca 
esterna  e la femorale comune (>10 cm) 
10. Occlusione unilaterale coinvolgente sia l’iliaca comune che l’esterna 
11. Occlusione bilaterale dell’iliaca esterna 
12. Malattia diffusa coinvolgente l’aorta ed entrambe le iliache 
13. Stenosi iliache in un paziente con AAA o altre lesioni che richiedano 














2. Singola stenosi di 3-10 cm, non coinvolgente l’arteria poplitea 
3. Stenosi + calcificazioni > 3 cm di lunghezza 
4. Multiple lesioni, ognuna <3 cm (stenosi od occlusione) 
5. Lesioni singole o multiple in assenza di run-off tibiale che migliori l’in-
flow di un bypass distale 
TASC tipo 
C 
6. Stenosi singole od occlusioni >5 cm, con o senza calcificazioni 




8. Occlusione completa della femorale comune o della femorale 
superficiale o della poplitea o della triforcazione di gamba 
prossimalmente 
 








Tradizionalmente le lesioni di tipo A sono sottoposte a trattamento endovascolare 
mentre le D sono indirizzate verso un trattamento chirurgico tradizionale. Le lesioni 
di tipo B e C venivano indirizzate “preferibilmente” verso la chirurgia 
endovascolare se B, e “preferibilmente” verso la chirurgia tradizionale se C. 
Nonostante studi clinici randomizzati (BASIL) abbiano dimostrato un migliore 
risultato a distanza del bypass rispetto all’angioplastica (migliori pervietà, tasso di 
salvataggio d’arto a 2 anni di distanza), la rivascolarizzazione endovascolare 
presenta sicuramente una minore invasività rispetto alla chirurgia tradizionale e per 
questo vi è una tendenza generale all’utilizzo di tali metodiche soprattutto in questa 
tipologia di pazienti in cui sono presenti numerose comorbidità e quindi una 
spettanza di vita limitata. 
Per tale motivo, oltre al miglioramento delle tecniche e dei dispositivi endovascolari 
che hanno permesso un miglioramento dei risultati riportati in letteratura, il 
Documento Consenso per il trattamento dell’arteriopatia periferica nel diabetico 
pone le condizioni per un processo decisionale in cui il trattamento endovascolare si 
presenta come metodica di prima scelta (“endovascular first”) [Aiello 2014]. 
L’angioplastica trova indicazione in tutti quei pazienti che non possono sottoporsi al 
bypass a causa del loro complicato quadro clinico gravato dalla ridotta aspettativa di 
vita, dalle comorbidità, dal coinvolgimento tissutale dei possibili siti di anastomosi 
distale, dalla non disponibilità di vene idonee o dall’assenza di un’adeguata 
“landing zone” [Aiello 2014]. Molti pazienti, infatti, sono anziani con elevato 
rischio operatorio dove una procedura di rivascolarizzazione chirurgia non è 
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proponibile, mentre una procedura percutanea con minima invasività ne può 
migliorare la qualità di vita [Boodhwani 2007][Faglia 2006]. 
In linea generale l’approccio “ENDOVASCULAR FIRST STRATEGY” viene 
preferito sia dagli operatori sanitari che dagli stessi pazienti per il ridotto rischio 
operatorio, i risultati soddisfacenti ed il ridotto periodo di degenza. 
Naturalmente non tutti i pazienti e non tutte le lesioni arteriose possono essere 
trattate efficacemente con la tecnica endovascolare.  
Lesioni occlusive lunghe dell’asse femoropopliteo o lesioni stenoostruttive della 
femorale comune presentano risultati scadenti con la tecnica endovascolare per cui 
il trattamento chirurgico presenta vantaggi indiscutibili. Nel primo caso, un bypass, 
soprattutto utilizzando la vena grande safena in un paziente giovane, è da preferire 
ad un trattamento endovascolare gravato da alte probabilità di insuccesso e di 
restenosi a distanza. Nel secondo caso invece, l’endoarterectomia femorale si 
presenta come la metodica di prima scelta per gli ottimi risultati a distanza e i bassi 
tassi di complicanze a fronte di un trattamento endovascolare che, in questo distretto 
anatomico, presenta risultati insoddisfacenti.  
 
Tecniche chirurgiche tradizionali 
Le tecniche chirurgiche tradizionali sono sostanzialmente riconducibili a due grandi 




Il bypass consiste nel superare l’ostruzione utilizzando un condotto alternativo (o 
graft), che può essere di vario materiale ed origine, in modo da irrorare direttamente 
le zone a valle. 
I primi graft utilizzati sono stati di materiale biologico, omologo o autologo; in 
particolare sono utilizzate vene prelevate dallo stesso paziente durante l’intervento 
di rivascolarizzazione e che costituiscono ancora oggi la prima scelta per il 
confezionamento di un bypass. La vena maggiormente utilizzata (per il calibro, le 
caratteristiche parietali e la facile accessibilità chirurgica) è la vena grande safena, 
ma qualora questa non fosse disponibile, perché già utilizzata o non idonea, ne 
possono essere utilizzate altre provenienti da distretti diversi. In alcuni casi è 
possibile anche utilizzare vene provenienti da donatore e crioconservate.  
La vena grande safena può essere utilizzata “in situ” o “ ex situ”:  
- nella tecnica “in situ”, la vena non viene rimossa, ma viene sezionata alle 
estremità e lasciata nella sua sede originaria, i capi liberi vengono 
anastomizzati a livello dell’arteria. Per risolvere il problema delle valvole 
(che garantiscono un flusso unidirezionale) esse vengono rimosse per mezzo 
di un valvulotomo. La vena safena in-situ ha inoltre il grande vantaggio di 
avere un calibro congruente a quello dell’arteria a cui verrà anastomizzata e 
permettere un minor trauma chirurgico. 
- Nella tecnica “ex-situ”, la vena viene asportata dalla sua sede originale, e 
dopo essere stata invertita, in modo che le valvole presenti non ostacolino il 
flusso ematico, viene suturata nella posizione desiderata.  
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Un gran numero di pazienti non presenta una vena idonea (pazienti con 
insufficienza venosa cronica, etc.) o la vena è già stata utilizzata per altri scopi 
(pazienti con pregresso bypass aortocoronarico, etc). Per cercare di ovviare a tale 
problema negli anni la ricerca biomedica ha sviluppato un’ampia gamma di protesi 
realizzate in materiale sintetico. Il principale vantaggio di queste protesi è la 
possibilità di adattarsi a tutte le possibili situazioni, essendo prodotte di tutte le 
lunghezze e calibri necessari. Al momento attuale esse rimangono comunque una 
seconda scelta rispetto alle protesi in vena, sia per il maggior rischio trombotico ed 
infettivo sia per il loro costo. Infatti, la tecnologia non è ancora riuscita ad 
eguagliare le proprietà emodinamiche ed emostatiche fornite dall’endotelio integro. 
I materiali più utilizzati sono il Dacron e il PTFE (politetrafluoroetilene): il primo è 
un poliestere caratterizzato da un’elevata resistenza all’insediamento batterico; il 
secondo è un polimero sintetico con proprietà antiaderenti. 
Per quanto riguarda strettamente la procedura chirurgica, essa non differisce molto 
al variare del tipo di graft, ma varia soprattutto a seconda del quadro topografico 
delle lesioni. 
Nonostante il bypass possa essere effettuato anche a livello aortoiliaco, nel paziente 
diabetico l’impegno vascolare è prevalente a livello sottoinguinale ed in particolare 
a livello sottogenicolare: per tale motivo illustreremo in modo più approfondito il 
bypass femoro-popliteo sopragenicolare, sottogenicolare e femorotibiale. 
Per quello che riguarda le steno-occlusione sopra-genicolari che interessano la 
femorale superficiale o l’arteria poplitea al di sopra del piano passante dal 
ginocchio, si interviene con un bypass femoro-popliteo sopragenicolare. 
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L’accesso è mediale attraverso almeno due incisioni non continue, nei punti di 
anastomosi scelti, il graft viene suturato all’arteria donatrice e all’arteria ricevente 
solitamente mediante un’anastomosi in termino laterale effettuata attraverso una 
sutura continua. Il graft (tranne che nella vena in situ) viene poi tunnellizzato a 
livello sottocutaneo o sotto fasciale nel tratto interposto fra le due incisioni. 
L’arteria donatrice è di solito l’arteria femorale comune che viene isolata 
generalmente attraverso un’incisione longitudinale al di sotto della piega inguinale. 
Se la steno-occlusione si localizza nella porzione inferiore dell’arteria poplitea, 
delle arterie tibiali e della peroniera si parla di lesioni sotto-genicolari. 
Si possono avere bypass femoro-poplitei sottogenicolare e femorotibiali in base alla 
sede della lesione. Si può ricorrere anche ad un bypass che si anastomizza con le 




             




La tromboendoarteriectomia (TEA)  
Il razionale di tale metodica non è stavolta quello di superare l’ostacolo 
rappresentato dalla placca aterosclerotica creando una nuova via con la protesi, ma è 
quello di rimuoverlo direttamente. La TEA inizia con un’incisione nel sito della 
steno-occlusione, l’isolamento e il clampaggio dell’arteria. La rimozione della 
placca può avvenire mediante un taglio longitudinale lungo l’arteria e andando a 
rimuovere l’ostruzione. In alcuni casi possono essere utilizzati degli strumenti come 
ad esempio gli anelli di Volmar. Questo viene inserito nel lume arterioso e rimuove 
progressivamente la placca; ciò permette di limitare la lunghezza dell’incisione.  
Nel caso in cui fosse necessario allargare il lume vascolare per ridurre il rischio di 
restenosi oppure se la parete vascolare fosse troppo compromessa dalla patologia o 
lesionata durante l’intervento, si può ricorrere al patch. Il patch è una porzione di 
fibra biologica (pericardio bovino) o sintetica a base di Dacron o PTFE che viene 
suturata al vaso al fine di renderlo integro e funzionale. 
La TEA viene frequentemente effettuata a livello della femorale comune con buoni 
risultati in termini di pervietà a distanza e di salvataggio d’arto. 
Il bypass e la TEA possono essere usate anche contestualmente in modo da agire su 




    




La chirurgia endovascolare è nata negli anni ‘60 con l’intuizione di Dotter, padre 
fondatore della radiologia interventistica, che per primo riuscì a dilatare le arterie 
(ostruite o stenotiche) attraverso cateteri inseriti all’interno delle arterie stesse.  
L’angioplastica transluminale percutanea o PTA consiste infatti in una metodica 
dove si va a ricanalizzare il vaso, mantenendone l’integrità, tramite un catetere 
inserito in arteria per via percutanea.  
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La pervietà di tale vaso viene quindi ripristinata tramite la dilatazione di un pallone 
localizzato al termine del catetere che viene ad essere gonfiato nel sito di lesione e 
così si va a comprimere la placca aterosclerotica sulle pareti del vaso.  
La procedura di angioplastica non necessita solitamente di anestesia generale come 
invece avviene nella chirurgia tradizionale; l’anestesia viene somministrata nella 
sede d’inserimento del dispositivo. Ciò è possibile poiché l’endotelio non presenta 
recettori tattili né dolorifici. Questo aspetto riduce anche l’invasività dell’intervento 
accompagnato dall’assenza di ferita chirurgica e ai tempi chirurgici ridotti. Per tale 
motivo la procedura percutanea può essere considerata anche per quei pazienti ad 
alto rischio operatorio per cui sarebbe sconsigliata la rivascolarizzazione chirurgica. 
L’angioplastica si esegue sotto guida fluoroscopica dopo aver iniettato il mezzo di 
contrasto nel distretto interessato come avverrebbe durante un’angiografia in modo 
da poter visualizzare la lesione. Si procede poi con l’introduzione dei dispositivi che 
essendo radiopachi permettono all’operatore di essere visti durante i loro movimenti 
sullo schermo radiografico.  
La procedura inizia con la puntura dell’arteria, solitamente per mezzo di un ago di 
Seldinger. L’arteria più utilizzata è la femorale comune o superficiale a livello del 
triangolo di Scarpa dove si presenta più superficiale e con calibro che si adatta bene 
all’inserimento del device. Si prosegue con l’inserimento in femorale di un 
introduttore di calibro e lunghezza idonea che, essendo valvolato, impedisce perdite 
ematiche durante la rimozione e l’inserimento dei device. 
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Tali dispositivi possono essere inseriti sia in modalità anterograda che retrograda. 
Se inseriti in modalità anterograda, poiché seguono il flusso sanguigno, permettono 
la rivascolarizzazione di tratti più distali rispetto al punto d’ingresso, mentre 
nell’altra modalità permettono l’inserimento degli strumenti diretti prossimalmente 
verso il distretto soprainguinale. Nel caso si fosse optato per un approccio 
controlaterale, l’inserimento retrogrado consentirebbe di raggiungere il carrefour e 
da qui immettersi nell’arteria iliaca del lato opposto.  
Tramite l’introduttore viene inserita la guida angiografica che viene fatta avanzare 
fino al sito della lesione e servirà come supporto per gli altri device. 
All’interno dell’introduttore vengono poi inseriti i cateteri. Questi sono i veri 
responsabili della rivascolarizzazione: posizionati correttamente a livello della 
placca vengono gonfiati tramite soluzione fisiologica e mezzo di contrasto così da 
poter essere individuati; permettono quindi di comprimere la placca contro la parete 
riducendo o annullando la stenosi ivi formatasi. 
Sono disponibili in commercio cateteri diversi per lunghezza e calibro, una classe 
particolare è quella costituita dai cateteri medicati con farmaci antiaggreganti ed 
antinfiammatori ideati per minimizzare la reazione del vaso in seguito al trauma, 
seppur leggero, dell’angioplastica. 
L’innovazione maggiore nella procedura di angioplastica è stata l’introduzione dello 
stent. Questo è sostanzialmente una rete circolare di materiale duttile che viene 
posizionata a livello della lesione. Viene inserito nell’arteria ancora chiuso, in 
quanto ha il calibro di un catetere, e una volta raggiunta la sede della placca, viene 
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aperto in modo da tenere pervio il vaso. Si posiziona in contatto con l’intima al fine 
di prevenire una reocclusione. 
Tra gli stent esiste una varietà di diverse dimensioni, calibri e materiali, che possono 
presentare differenze anche per la modalità di apertura; se ne trovano pure di 
medicati sempre con antiaggreganti e antinfiammatori. Quest’ultimi hanno un costo 
maggiore rispetto agli altri.  
Lo stent viene di solito utilizzato nei casi in cui l’angioplastica non ha conseguito 
un risultato soddisfacente, anche se in alcuni distretti (iliaco e femorale superficiale) 
sembrano presentare migliori risultati rispetto all’angioplastica. 
Lo stenting, prevedendo il posizionamento di un corpo estraneo, comporta il rischio 
di infiammazione cronica o trombotica e quindi di occlusione. Qualora lo stent fosse 
posizionato in punti ad alta motilità c’è la possibilità di rottura  
Per quanto concerne le complicanze, entrambe le metodiche possono essere gravate 





Fig. 10. Angioplastica vasi sottogenicolari: pre e post procedura. 
 
Chirurgia ibrida 
La chirurgia ibrida è una metodica che combina la chirurgia tradizionale e la 
chirurgia endovascolare al fine di ampliare quelli che sono gli usi della tecnica 
percutanea, ma allo stesso tempo rendere l’intervento meno invasivo possibile. Tale 
tecnica viene pertanto adottata in quelle situazioni in cui la PTA non sarebbe 
applicabile su almeno una delle lesioni presenti. Questa specifica occlusione 
necessiterà di essere trattata con la tecnica tradizionale mentre le altre potranno 
ugualmente ricorrere alla metodica transluminale.  
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Il ventaglio delle indicazioni all’angioplastica vengono quindi aumentate, 
permettendo di utilizzarla anche su pazienti con lesioni troppe complesse. È una 
tecnica che trova massima efficacia nelle lesioni multilivello quando cioè un 
paziente presenta più steno-occlusioni lungo l’albero arterioso, come spesso 
succede nei soggetti con molti fattori di rischio e comorbilità.  
Andando a combinare due metodiche chirurgiche diverse è necessario che 
l’operatore abbia molta esperienza in entrambi i tipi d’intervento. Occorre 
pianificare con attenzione l’intervento che varierà molto a secondo del distretto 
interessato soprattutto per quanto riguarda l’ordine e la combinazione delle due 
procedure, open ed endovascolare. Tendenzialmente si comincia con la fase di 
chirurgia tradizionale sia che si tratti di bypass o di TEA, successivamente, sempre 
utilizzando la stessa incisione chirurgica, si procede con l’inserimento dei device 
endovascolari per eseguire l’angioplastica o lo stenting. Adottando quest’ordine si 
cerca di migliorare l’inflow e outflow del segmento su cui si è intervenuti tramite la 
PTA, aumentandone quindi la durata, oppure si possono correggere eventuali difetti 
tecnici precoci dell’atto chirurgico. La ferita operatoria rimane comunque unica 
anche se, a seconda delle situazioni, si possono utilizzare più accessi oppure si 
possono invertire le due tecniche chirurgiche. Si inizia l’intervento con 
l’angioplastica nelle situazioni in cui il chirurgo non è sicuro di riuscire a 
rivascolarizzare con la tecnica endovascolare in modo quindi di avere la possibilità 
di convertire l’intervento in open. La chirurgia ibrida può essere eseguita sia in 
anestesia generale che in locoregionale e la durata dell’intervento dipende dal tipo 
di chirurgia tradizionale usata, che costituisce il fattore limitante.  
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Anche la degenza è paragonabile agli altri interventi open, ma occorre tenere 
presente che questa procedura permette di intervenire su tutto l’albero vascolare 
andando a risparmiare tempo e denaro rispetto ad eseguire più interventi. Le 
controindicazioni delle chirurgia ibrida non sono altre che quelle dei singoli 
interventi.  
Riassumendo, il contemporaneo uso delle due tecniche chirurgiche in simultanea ha 
un effetto sinergico sulla loro efficacia in quanto migliora il flusso su tutto l’albero 
vascolare e aumenta la durata della rivascolarizzazione nei singoli distretti. 
[Dosluoglu 2010].  
       
Fig. 11. Intervento ibrido: endoarterectomia femorale e stenting iliaco. 
 
Amputazioni 
L’amputazione rappresenta l’ultima terapia chirurgica praticabile nel paziente con 
AD. Si ricorre a tale metodica dopo tentativi multipli di rivascolarizzazione falliti o 
non praticati. In alcuni casi, invece, si presenta come l’unica strategia terapeutica.  
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Le amputazioni si dividono in amputazione primaria o secondaria (successiva ad un 
intervento di rivascolarizzazione).  
È chiaro che l’amputazione mira ad essere più distale possibile ma deve essere 
tenuto conto della possibilità di guarigione del moncone di amputazione che deve 
essere adeguatamente vascolarizzato. Le amputazioni si dividono in amputazioni 
maggiori e minori. Le amputazioni maggiori sono le amputazioni di coscia, cioè 
sopragenicolari, e di gamba, cioè sottogenicolari; queste, oltre ad avere un forte 
impatto emotivo sul paziente, ne modificano radicalmente la qualità della vita.  
Il paziente sarà fortemente limitato nel movimento e potrà deambulare solo 
ricorrendo all’uso di protesi. Si ricorre a questo intervento solo in casi in cui il 
paziente sia a rischio di vita come nel caso di gravi infezioni che dall’arto si 
possono estendere fino a culminare in un quadro di sepsi o quando il quadro di 
necrosi e gangrena sia irrecuperabile. L’amputazione maggiore può essere la 
conseguenza sia di tentativi falliti delle altre metodiche chirurgiche sopra 
menzionate sia di un inadeguato follow-up. Come del resto può anche rappresentare 
un intervento salva vita qualora lo status del paziente fosse molto compromesso e la 
terapia antidolorifica non funzionasse.  
Le amputazioni minori sono invece le amputazioni digitali e quelle di avampiede o 
transmetatarsali. Ne consegue che questo tipo di amputazione sia molto meno 
invalidante, infatti il paziente può continuare ad avere una vita praticamente 
normale e inoltre non indicano un insuccesso di terapia ma bensì una parte di essa. 
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In un paziente allo stadio IV di Leriche-Fontaine che ha subito un intervento di 
rivascolarizzazione è possibile infatti che la parte necrotica non sia più recuperabile 
a causa o della presenza di un microrganismo o di uno stadio degenerativo troppo 
avanzato. Al fine di evitare che la situazione evolva in uno stadio peggiorativo, può 
essere opportuno asportare le dita o l’avampiede del paziente. 
È in quest’ottica che le amputazioni minori non costituiscono un insuccesso tecnico, 
ma proprio un intervento terapeutico. 
Per concludere, in Italia il numero delle amputazioni si è ridotto in favore di un 
progressivo aumento degli interventi di rivascolarizzazione distale; infatti siamo tra 
i Paesi dove la rivascolarizzazione nei pazienti diabetici viene fatta di routine e la 
prevalenza delle amputazioni maggiori è tra le più basse di tutta Europa [Anichini 
2012]. 
I dati Eurodiale (ricavati da 14 centri di terzo livello presenti in Europa) 
evidenziano come i nostri outcomes siano tra i migliori come percentuale più alta di 
guarigione delle lesioni sia come percentuale più bassa di amputazione [Prompers 





Materiali e Metodi 
E’ stata eseguita un’analisi retrospettiva dei pazienti trattati presso l’U.O. Chirurgia 
Vascolare dell’Azienda Ospedaliero Universitaria Pisana fra il Gennaio 2009 ed il 
Dicembre 2011. In questo periodo sono stati sottoposti a rivascolarizzazione per 
ischemia critica diabetica (Rutherford 4-6) 230 pazienti. In 12 casi i pazienti sono 
stati trattati per patologia bilaterale, contestualmente o in tempi differenti. 
I pazienti erano prevalentemente di sesso maschile (147; 64%) con un età compresa 
tra i 40 e i 94 anni (età media 73,97 ± 9,13 anni). 
Le informazioni riguardo le caratteristiche dei pazienti (dati demografici e fattori di 
rischio), le specifiche intraoperatorie ed il follow-up sono state raccolte in modo 
prospettico in un database (Microsoft Excel) e analizzate retrospettivamente. 
È stato deciso di analizzare questa popolazione di pazienti in modo da valutare i 
risultati delle rivascolarizzazioni dopo un periodo di follow up di almeno quattro 
anni, sia in termini di sopravvivenza, sia in termini di salvataggio d’arto.  
I dati relativi a questi pazienti sono stati recuperati mediate incrocio di vari sistemi: 
la piattaforma “Ormaweb” per i dati intraoperatori, la piattaforma “RIS/PACS” per 
le indagini radiologiche e l’analisi delle cartelle cliniche di ricovero ed 




Tutti i pazienti sono stati sottoposti a controlli ambulatoriali con cadenza 
semestrale; nel caso in cui i pazienti non si fossero presentati al controllo, essi sono 
stati contattati telefonicamente dallo stesso operatore (RP) per accertarsi del motivo 
del mancato controllo e delle condizioni del paziente. 
Caratteristiche demografiche e fattori di rischio 
I criteri di inclusione per le scelta delle popolazione sono stati : 
 Diabete mellito di tipo 1 o 2; 
 Presenza di ischemia critica a carico degli arti inferiori definita come 
presenza di lesioni ulcerative, necrosi o gangrena o dolore a riposo; 
 Effettiva esecuzione di procedura di rivascolarizzazione sia endovascolare 
che chirurgica nel periodo preso in esame. 
Tra i criteri di esclusione ritroviamo invece: 
 Pazienti sottoposti ad amputazione primaria sia per le scadute condizioni 
generali che per estese lesioni trofiche non rivascolarizzabili.  
 Pazienti sottoposti a rivascolarizzazione per claudicatio intermittens 
invalidante (stadio II B di Leriche-Fontaine). 
Nel periodo in esame, 17 pazienti sono stati sottoposti ad amputazione primaria ed 
11 sono stati rivascolarizzati per un quadro di claudicatio intermittens invalidante 
(stadio IIb di Leriche –Fontaine), per cui sono stati esclusi dallo studio. 




Variabile Valori Media o range 
N° pazienti 230   
Sesso 
M F 
63,91% 36,09% 147 83 
Età (aa) 73,97 ± 9,13 
Stadio di LF 
III IV 
36 193 15,65% 83,91% 
Ipertensione arteriosa 
Sì No 
73,04% 26,96% 168 62 
Dislipidemia 
Sì No 
27,83% 72,17% 64 166 
BPCO 
Sì No 
16,09% 83,91% 37 193 
Cardiopatia ischemica 
Sì No 
41,30% 58,70% 95 135 
IRC 
Sì No 
24,78% 75,22% 57 173 
Dialisi 
Sì No 
4,35% 95,65% 10 220 
Fumatori 
Sì No 
24,78% 75,22% 57 173 
Tab. 6. Fattori di rischio . 
Legenda:  
BPCO: broncopneumopatia cronica ostruttiva.  
LF: classificazione di Leriche-Fontaine.  




Dei pazienti presi in esame, 107 (46,5%) erano stati precedentemente sottoposti ad 
una rivascolarizzazione a livello dello stesso arto di cui: 
 40 (37,4%) pregressa rivascolarizzazione chirurgica 
 57 (53,3%) pregressa rivascolarizzazione endovascolare 
 10 (9.3%) pregressa rivascolarizzazione ibrida 
Studio preoperatorio 
Tutti i pazienti sono andati incontro a valutazione preoperatoria tramite esame 
obiettivo, misurazione dell’indice ABI ed eco color Doppler. 
Nei casi in cui l’esame eco color Doppler avesse escluso un intervento di tipo 
endovascolare indirizzando la scelta terapeutica verso un bypass, il paziente veniva 
sottoposto ad esame angiografico per lo studio del circolo di gamba e di piede. 
 
Tipologia di rivascolarizzazione 
La rivascolarizzazione è stata effettuata con tecnica chirurgica, endovascolare e 
ibrida ed ha riguardato il distretto soprainguinale, il distretto sopragenicolare e il 
distretto sottogenicolare. Nel caso in cui più distretti fossero interessati la 
rivascolarizzazione è stata definita multilivello. 
Le tecniche chirurgiche utilizzate sono state il bypass e l’endoarterectomia 
femorale; le tecniche endovascolari sono state la PTA e lo stent, mentre si parla di 
tecnica ibrida quando sono state utilizzate sullo stesso paziente sia tecniche 
endovascolari che chirurgiche. I bypass sottoinguinali sono stati effettuati in vena, 
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quando disponibile, mentre nei restanti casi è stata utilizzata la protesi (PTFE) e a 
livello soprainguinale è stato sempre utilizzata la protesi in Dacron. 
L’endoarterectomia femorale è stata sempre effettuata con incisione longitudinale a 
livello dell’arteria e successiva sutura mediante interposizione di patch in Dacron. 
Nel caso di interventi endovascolari a livello sottoinguinale la procedura iniziale è 
l’angioplastica, nei casi in cui residuava una stenosi maggiore del 30% dopo 
l’angioplastica si optava per un trattamento con stent. Nei casi soprainguinale 
veniva effettuata, invece, procedura di stenting primario. 
I casi con lesioni TASC II A e B sono stati indirizzati verso un trattamento 
endovascolare, come d’altra parte i casi TASC II C, tranne quando era presente un 
coinvolgimento della femorale comune per cui è stata sempre effettuata una 
procedura di endoarterectomia femorale. 
Nei casi con lesioni TASC II D i pazienti sono stati indirizzati verso un trattamento 
chirurgico o ibrido. 
 
Follow up 
Tutti i pazienti hanno seguito un programma di follow-up con esame obiettivo, 
misurazione del ABI ed eco color Doppler a 1, 3 e 6 mesi e successivamente a 
cadenza semestrale.  
Sono stati analizzati i dati inerenti alla sopravvivenza, al salvataggio d’arto, alla 
pervietà primaria, primaria assistita e secondaria. 
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La mortalità e morbilità perioperatorie hanno incluso il decesso e le complicanze 
avvenute entro 30 giorni dall’intervento chirurgico. La pervietà primaria della 
rivascolarizzazione esclude l’assenza di restenosi e di necessità di reintervento. La 
pervietà primaria assistita è definita come la necessità di trattare una restenosi su 
un’arteria ancora pervia mentre la pervietà secondaria considera la ricanalizzazione 
dell’arteria o del bypass dopo la sua completa occlusione. È considerato fallimento 
lo sviluppo di stenosi o occlusioni ricorrenti non trattabili tramite procedure 
endovascolari. 
I pazienti con ricomparsa clinica di segni o sintomi riconducibili ad ischemia critica 
o con presenza di stenosi maggiore del 70% (corrispondente ad una differenza di 
picco velocimetrico di 2,5 volte) sono stati rivalutati per il reintervento. La 




I dati categorici sono stati riassunti attraverso tabelle e grafici evidenziando le 
frequenze assolute e percentuali, mentre per quelli quantitativi si è calcolata la 
media e la deviazione standard. La significatività è stata fissata a 0,05. Il confronto 
fra i giorni di degenza relativi ai vari interventi chirurgici è stato effettuato 





Analisi di sopravvivenza 
Sono stati considerati i seguenti endpoint: 
1. pervietà primaria; 
2. pervietà primaria assistita; 
3. pervietà secondaria; 
4. amputazione; 
5. sopravvivenza totale (tempo di sopravvivenza dell’evento: tra decesso e 
primo intervento). 
Le curve di sopravvivenza sono state costruite con il metodo Kaplan-Meier e le 
differenze tra esse sono state valutate con il log-rank test. 
La correlazione dei fattori prognostici (età, sesso, stadio di L-F, pregressa 
rivascolarizzazione, ipertensione, dislipidemie, BPCO, CAD, IRC, dialisi, fumo, 
tipologia di rivascolarizzazione e livello cui è stata effettuata, reintervento 
vascolare) con due endpoint (pervietà primaria e amputazione) è stata effettuata 
includendo ogni variabile in un modello di regressione univariato di Cox. I fattori 
risultati significativi all’analisi univariata sono stati analizzati congiuntamente con 
un modello di regressione multivariato di Cox, al fine di valutare il contributo, in 
termini di sopravvivenza, di ogni singolo fattore prognostico. Per confermare la 
significatività dei fattori emersa dall’analisi multivariata è stato infine verificato, 
utilizzando le curve log (-log), il costante rapporto nel tempo tra i rischi. I risultati 
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della regressione di Cox sono stati espressi sia attraverso l’hazard ratio (HR), con il 
relativo intervallo di confidenza al 95% (IC 95%), che con il p-value. Tutte le 
analisi sono state eseguite con la tecnologia SPSS v.22. 
 
Risultati 
Tipologia di rivascolarizzazione  
Nel periodo compreso fra gennaio 2009 e dicembre 2011 sono stati eseguiti in 
pazienti con AD 230 interventi di rivascolarizzazione chirurgica, endovascolare o 
ibrida.  
Le procedure di rivascolarizzazione della nostra coorte di pazienti sono riportate 









TEA 14 (6,1%) 
Bypass 35 (15,2%) 
TEA + Bypass 29 (12,6%) 
Rivascolarizzazione 
Endovascolare 
112 (48,7%) PTA 101 (43,5%) 
PTA + Stent 11 (4,8%) 
Rivascolarizzazione Ibrida 
41 (17,8%) 
TEA + PTA 12 (5,2%) 
Bypass + PTA 15 (6,5%) 
Bypass + TEA + PTA 14 (6,1%) 






Nella tabella sottostante sono riportati invece i dati relativi delle suddette 






















11 (9,8%) 82 (73,2%) 76 (67,9%) 55 (49,1%) 
Rivascolarizzazione 
ibrida 
41 (17,8%) 22 (53,7%) 38 (92,7%) 28 (68,3%) 38 (92,7%) 



























In totale abbiamo 51 pazienti trattati nel distretto soprainguinale, 185 nel distretto 
sopragenicolare, 139 in quello sottogenicolare ed infine 132 trattati in più distretti 
contemporaneamente. 
Per quanto riguarda le rivascolarizzazioni chirurgiche sono stati effettuati 94 bypass 
di cui 48 (51%) in vena mentre 46 (49%) in protesi. 
L’utilizzo delle varie metodiche chirurgiche ha subito una importate inversione 
negli anni dal 2009 al 2011; si vede infatti dal grafico sottostante come sia stata 
preferita la chirurgia endovascolare e ibrida a discapito di quella chirurgica 
(grafico.2). 
 



















Risultati perioperatori  
La mortalità perioperatoria è stata dello 0,9% (2 pazienti) mentre la morbilità del 
12,6% (30 pazienti). I decessi sono occorsi in seguito ad IMA dopo intervento di 
rivascolarizzazione di tipo chirurgico. Per quanto riguarda le complicanze 
postoperatorie, in 20 casi (69%) il paziente ha necessitato di emotrasfusioni per 
anemizzazione postoperatoria, mentre il 13,8% (4 pz) ha avuto complicanze 
cardiologiche, 3 pazienti (10,3%) sono andati incontro a peggioramento della 
funzione renale senza necessità di dialisi. In tre casi (10,3%) si sono avute 
complicanze a livello dell’accesso, in particolare: in un caso endovascolare si è 
verificato uno pseudoaneurisma trattato mediante obliterazione percutanea con 
Gloubran 2, in due casi chirurgici si è reso necessario un nuovo intervento per 
revisione dell’emostasi. Nello specifico i pazienti che erano andati incontro a 
complicanze avevano subito: 19,4% una rivascolarizzazione chirurgica, 6,2% una 
rivascolarizzazione endovascolare e 17% una rivascolarizzazione ibrida (grafico3).  


















La media dei giorni di degenza è stata così caratterizzata: per gli interventi di 
rivascolarizzazione chirurgica è stata di 8,37±5,86 giorni, nettamente inferiori i 
giorni per la chirurgia endovascolare intorno ai 4,69 ±5,54 giorni e infine 8,29 
±6,04 giorni per la chirurgia di tipo ibrido. Prendendo in considerazione le tre 
tipologie d’intervento, il numero di giorni di degenza della chirurgia di tipo 
endovascolare è risultato significativamente inferiore rispetto agli altri due 
(p=0.004). 
Nel periodo perioperatorio sono state necessarie 11 amputazioni maggiori (4,8%). 
Il totale di reinterventi precoci, entro 30 giorni, sono stati 14 (18,9%) . 
















Risultati a distanza 
I pazienti sono stati seguiti per un periodo di follow-up medio di 43,7 + 24,6 mesi, 
5pazienti (2,17%) sono stati persi al follow-up. 
La mortalità globale nell’intera popolazione è del 52,6% (121/230 pazienti) ed il 








I decessi sono stai causati principalmente da eventi cardiorespiratori, marasma 
senile, neoplasie ed altro (grafico5).  
Grafico 5. 
Tra i 77 pazienti che avevano subito un intervento di rivascolarizzazione chirurgica, 
48 sono deceduti (62,3%), tra i 112 che erano stati sottoposti a rivascolarizzazione 
endovascolare ne sono morti 50 (44,6%), mentre tra quelli che avevano subito una 
rivascolarizzazione ibrida, ovvero 41 pz, è deceduto il 56% ( 23 pz). 
Nella popolazione globale 39 pazienti (17%) sono andati incontro ad amputazione 
maggiore, di cui 32 (82%) ad amputazione di coscia e 7 (18%) di gamba (grafico 6). 
Tra gli amputati di coscia 6 (18,75%) avevano subito un pregresso tentativo di 
rivascolarizzazione tramite la chirurgia open, 18 (56,25%) erano stati trattati 
mediante procedure endovascolari mentre 8 (25%) con la chirurgia di tipo ibrido. 
Viceversa tra gli amputati di coscia, 3 (42,85%) erano stati sottoposti a 
rivascolarizzazione chirurgica, 3 (42,85%) a rivascolarizzazione endovascolare e 1 













Ad 1 anno, il tasso di salvataggio d’arto è stato del 87%, a 3 anni dell’84% mentre a 
5 dell’82%.  
I pazienti che hanno invece subito un’amputazione minore sono 40 (17.4%): 24 
pazienti (60%) hanno subito un’amputazione a livello del piede e 16 (40%) 
amputazioni digitali. 
Grafico 6. 
Dopo l’intervento di rivascolarizzazione, 74 (32,2%) pazienti sono andati incontro 
ad un reintervento per un totale di 102 interventi, in particolare: 59 (58%) ad un 
reintervento endovascolare mentre 30 (29,4%) ad un reintervento chirurgico, 15 
(14,7%) pazienti hanno subito una chirurgia di tipo ibrido. 
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Per quanto riguarda la pervietà si evidenziano valori a 1, 3 e a 5 anni 
rispettivamente (grafico7): 
Pervietà primaria 67%; 58%; 52% ; 
Pervietà primaria assistita 80%; 72%; 69% ; 
Pervietà secondaria 87%; 85%; 81%; 
 
Grafico 7. 
All’analisi univariata riguardo le caratteristiche demografiche e le caratteristiche 






p HR CI (95%) 
Età (0:<70;1:>70) 0,124 1,1854 0,843 - 4,077 
Genere (0:F;1:M) 0,495 0,794 0,409 - 1,541 
Stadio (0:III;1:IV) 0.880 1,07 0,445 - 2,573 
Pregres.rivasc. (0:NO;1:SI) 0,998 0,999 0,519 - 1,924 
Ipertensione (0:NO;1:SI) 0,792 0,906 0,437 - 1,880 
Dislipidemie (0:NO;1:SI) 0,818 1,092 0,537 - 2,220 
BPCO (0:NO;1:SI) 0,33 0,579 0,177 - 1,895 
CAD (0:NO;1:SI) 0,827 1,077 0.555 - 2,090 
IRC (0:NO;1:SI) 0,35 0.658 0,274 - 1,583 
Dialisi (0:NO;1:SI) 0,61 1,451 0,347 - 6,058 
Fumo (0:NO;1:SI) 0.099 0,452 0,175 - 1,163 
Tipo di rivasc. (0:CH;1:EV;2:ibr) 0,163 1,394 0,874 - 2,224 
Sopraing. (0:NO;1:SI) 0.137 0,454 0,161-1,284 
Sopragen. (0:NO;1:SI) 0,619 0,818 0,372 - 1,802 
Sottogen. (0:NO;1:SI) 0,811 1,085 0,554 - 2,195 
Multiliv. (0:NO;1:SI) 0,131 0,602 0,312 - 1,162 
Bypass. (0:NO;1:SI) 0,649 1,165 O,603 - 2,250 
Stent. (0:NO;1:SI) 0.552 0,772 0,300 - 1,986 
Reintervento. (0:NO;1:SI) 0,345 1,378 0,709 - 2,679 




Per quanto riguarda la pervietà primaria solo lo stadio di Leriche-Fontaine ha 




p HR CI(95%) 
Età (0:<70;1:>70) 0,392 0,714 0,331 - 1,544 
Genere (0:F;1:M) 0,824 0,954 0,628 - 1,449 
Stadio (0:III;1:IV) 0,017 0,563 0,351 - 0,901 
Pregres.rivasc. (0:NO;1:SI) 0,882 0,97 0,647 - 1,455 
Ipertensione (0:NO;1:SI) 0,696 1,098 0,686 - 1,758 
Dislipidemie (0:NO;1:SI) 0,256 1,283 0,834 - 1,972 
BPCO (0:NO;1:SI) 0,305 0,709 0,368 - 1,368 
CAD. (0:NO;1:SI) 0,942 0,985 0,651 - 1,490 
IRC (0:NO;1:SI) 0,921 1,025 0,630 - 1,668 
Dialisi (0:NO;1:SI) 0,898 1,068 0,391 - 2,913 
Fumo (0:NO;1:SI) 0,921 1,024 0,644 - 1,628 
Tipo di rivasc. (0:CH;1:EV;2:ibr) 0,658 1,068 0,798 - 1,430 
Sopraing. (0:NO;1:SI) 0,654 0,889 0,532 - 1,486 
Sopragen. (0:NO;1:SI) 0,943 1,018 0,609 - 1,604 
Sottogen. (0:NO;1:SI) 0,901 1,027 0,679 - 1,552 
Multiliv. (0:NO;1:SI) 0,681 0,918 0,612 - 1,378 
Bypass. (0:NO;1:SI) 0,87 1,035 0,686 - 1,561 
Stent. (0:NO;1:SI) 0,756 1,087 0,643 - 1,838 





L’ischemia critica nel paziente diabetico rappresenta una patologia gravata da un 
alto rischio di mortalità nel medio e lungo termine, infatti a distanza di 5 anni, meno 
della metà dei pazienti (46,1%) è sopravvissuto. nonostante solo una piccola 
percentuale (17%) di essi sia andata incontro ad amputazione maggiore. 
Nella nostra coorte i pazienti presentano numerose comorbidità associate, fra cui 
ritroviamo: l’ipertensione arteriosa (73,04%), la cardiopatia ischemia (41,3%) e 
l’insufficienza renale cronica (24,78%); analizzando inoltre le cause di decesso 
risulta predominante un’eziologia cardiorespiratoria. Questi dati confermano quanto 
presente in letteratura e quindi la necessità di un approccio multidisciplinare con un 
trattamento aggressivo delle comorbidità in particolare a livello cardiologico. 
Nei pazienti diabetici il quadro clinico di presentazione si conferma essere il IV 
stadio di Leriche-Fontaine (84%), contro il 16% dello stadio III. Infatti la 
maggioranza della nostra popolazione di pazienti si presenta con lesioni trofiche; 
questo è dovuto alla copresenza della neuropatia diabetica che, mascherando la 
sintomatologia dolorosa, rende la diagnosi spesso tardiva.  
E’ ormai chiaro che nel paziente con ischemia critica diabetica la 
rivascolarizzazione rappresenta la strategia terapeutica migliore; tale dato è 
confermato anche in questo lavoro di tesi dove si vede come la rivascolarizzazione 
permetta di ottenere un buon risultato in termini di salvataggio d’arto, con un tasso 
di amputazione nel breve e medio termine inferiore al 20% e un rischio 
perioperatorio accettabile sia in termini di mortalità che morbilità.  
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Al contrario, come è noto in letteratura, i pazienti non rivascolarizzabili vanno 
incontro ad un tasso di amputazione maggiore (40% a 6 mesi) [Norgren L,et 
al.2007]. 
Lo scenario della chirurgia vascolare negli ultimi anni sta subendo numerosi 
cambiamenti in termini di innovazione delle tecniche chirurgiche e dei materiali 
usati, con un ampliamento delle indicazioni al trattamento endovascolare che si 
ripercuote sul numero di pazienti trattati con tali tecniche.  
La chirurgia endovascolare presenta sicuramente vantaggi in termini di invasività 
che si ripercuotono quindi su un minor tasso di complicanze perioperatorie e su una 
minore degenza postoperatoria in pazienti solitamente “fragili”. In un’ottica di 
economia sanitaria tali aspetti influiscono anche sulla riduzione dei costi diretti ed 
indiretti.  
Nella nostra popolazione di pazienti, andando ad analizzare l’influenza del tipo di 
intervento sull’outcome clinico principale (il salvataggio d’arto), non si ravvedono 
significative differenze fra le diverse tecniche chirurgiche con un tasso totale di 
amputazione che si presenta in linea con i migliori dati presenti in letteratura.  
La natura retrospettiva dello studio non permette un confronto diretto fra le diverse 
tecniche chirurgiche ma, d’altra parte, la mancata influenza del tipo di intervento 
sull’outcome conferma la necessità di ritagliare il tipo di intervento chirurgico sulle 
caratteristiche del paziente e sul quadro vascolare. Infatti nonostante la chirurgia 
tradizionale ed ibrida sia stata indicata nei casi stenostruttivi maggiormente 
complessi (TASC C e D), essa non ha influito sulla prognosi dell’arto, riflettendo 
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cosi l’importanza di poter offrire diverse soluzioni terapeutiche in base al quadro 
clinico.  
Tale possibilità è garantita dalla capacità di un singolo gruppo o di un’equipe 
multidisciplinare di saper gestire al meglio le varie tecniche chirurgiche o 
endovascolari e di proporle indifferentemente nei vari pazienti.  
Altro fattore fondamentale nella gestione del paziente con AD è la necessità di uno 
stretto follow up clinico in quanto l’analisi delle pervietà e dei reinterventi rende 
comunque evidente l’alto rischio di restenosi ed occlusioni. A fronte però di un 
tasso di pervietà primaria del 58% a 3 anni e del 52% a 5 anni, si riesce ad ottenere 
una pervietà secondaria con tassi a 5 anni maggiori dell’80%. 
 La possibilità di trattare restenosi ed occlusioni fa sì che la perdita della pervietà 
primaria non incida in modo significativo sul tasso di amputazione. 
Conclusioni 
L’arteriopatia diabetica è una delle complicanze più temibili del diabete e, 
considerato il progressivo incremento di tale patologia a livello mondiale, è 
destinata inevitabilmente ad aumentare. 
Il trattamento dell’arteriopatia diabetica inizia con una diagnosi precoce mirata a 
eliminare i fattori di rischio modificabili e prevenire le complicanze cardiovascolari, 
causa principale dei decessi in questa categoria di pazienti. 
Nei quadri di ischemia critica la rivascolarizzazione è però necessaria per ridurre il 
rischio di amputazione maggiore e la scelta del tipo di rivascolarizzazione deve 
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essere mirata sulle caratteristiche cliniche del paziente. La possibilità, da parte di un 
unico centro, di offrire diverse strategie terapeutiche permette di garantire sempre la 
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